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Vorwort

Kaum ein Gesundheitsproblem hat im vergangenen Jahrzehnt so große Aufmerksamkeit erfahren wie die Allergien. Zwar
besitzen Neurodermitis, Nahrungsmittelallergien, allergisches Asthma oder Heuschnupfen kein erhöhtes Sterblichkeitsrisi-
ko, dennoch reduzieren allergische Reaktionen z.B. gegen die Grundnahrungsmittel Kuhmilch, Hühnereier, Niisse und Ge-
müse oder allergiebedingte Krankheitserscheinungen der Atemwege in erheblichem Maße die Lebensqualität der Mitbürger
und damit auch ihre Produktivität. Fakten wie „6,9 Mrd. DM an jährlichen durch Allergien verursachte Kosten" und „Jede
dritte Berufskrankheit ist allergiebedingt" sprechen eine deutliche Sprache.

Die Ergebnisse aus vielen Ländern legen zudem nahe, daß die Verbreitung allergischer Krankheiten innerhalb weniger
Jahrzehnte deutlich zugenommen hat. Wenn jeder dritte Deutsche gegen Allergene sensibel ist, kann man davon ausgehen,
daß jeder Deutsche entweder selbst eine Allergie hat oder aber jemand kennt, der darunter leidet.

Es waren aber nicht nur inhaltliche Gründe für die Themenwahl des vorliegenden Spezialberichts ausschlaggebend, es
gab auch einen methodischen Grund:

Die Häufigkeit, die Ursachen und die Folgen von Allergien wurden bereits in dem 1998 erschienenen Gesundheitsbericht
für Deutschland beschrieben. Angesichts der Vielzahl der behandelten Themen kann dem Leser dort nur ein auf wenige
Seiten komprimierter Überblick zu der Erkrankung gegeben werden. Spezialberichte ermöglichen dagegen eine ausführliche
Erörterung eines gesundheitsrelevanten Themas. Der vorliegende Prototyp eines solchen Berichts soll insofern die Ausfüh-
rungen zu den Allergien im Gesundheitsbericht ergänzen, vertiefen und fortschreiben.

Dem ersten Spezialbericht sollen im Zuge der Routineberichterstattung des Robert Koch-Instituts weitere folgen. Sie bil-
den neben dem Gesundheitsbericht für Deutschland und dessen Fortführung sowie dem im Internet unter www.gbe-
bund.de eingestellten Informationssystem ein wesentliches Instrument der Gesundheitsberichterstattung des Bundes.

Die Themenwahl für den vorliegenden Bericht erfolgte bereits 1996 im Rahmen der vom Bundesministerium für Bil-
dung und Forschung und vom Bundesministerium für Gesundheit geförderten Aufbauphase der Gesundheitsberichterstat-
tung des Bundes. Der Wissenschaftliche Beirat und der Arbeitskreis „Gesundheitsberichterstattung" begleiteten die Durch-
führung des Projekts unter Federführung des Statistischen Bundesamts. Den Bearbeitern, Gutachtern, Betreuern und allen,
die mithalfen, den Bericht erfolgreich abzuschließen, sei an dieser Stelle herzlich gedankt.

Im Spezialbericht „Allergien" ist das 1998 verfügbare Wissen zur Häufigkeit, zu Risikofaktoren, Präventionsstrategien,
zur Diagnostik, Behandlung, Rehabilitation und zu den Kosten der Krankheit zusammengetragen. Unüberhörbar ist dabei
der Ruf nach besseren Daten und nach mehr Ursachen- und Therapieforschung.

Wir wünschen dem Bericht, daß er auf reges Interesse stößt und die Diskussionen über die allergischen Krankheits-
bilder und Symptome in Deutschland mit entsprechenden Fakten und Daten unterstützt und stimuliert.

Wiesbaden, im August 2000

Der Präsident Für den ehemaligen
des Wissenschaftlichen Beirat

Statistischen Bundesamtes „Gesundheitsberichterstattung"

Johann Hahlen	 Prof. Dr. Hans-Konrad Selbmann
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Preface

There is hardly any health problem that has attracted as much attention over the Aast decade as allergies. Neurodermatitis,
food allergies, allergic asthma or hay fever do not result in a higher mortality risk. Nonetheless, allergic reactions, for exam-
ple, to basic foodstuffs like cow's milk, hen's eggs, nuts and vegetables, or allergic illnesses of the respiratory tract substan-
tially reduce our fellow citizens' quality of life and their productivity. Findings such as "Allergies cause expenses of DM 6.9 bil-
lion every year" or "Every third occupational disease induced by allergies" speak for themselves.

Results from a multitude of countries furthermore suggest that allergic disorders haue spread considerably within the
last few decades. When every third German citizen reacts to allergens, it has tobe assumed that every citizen either suffers
from an allergy or at least knows someone who does.

Yet, the topic of the present Special Report was selected not only for reasons of contents, bat also for a methodological
reason:

The frequency, the causes and effects of allergies were already set out in the 1998 Health Report for Germany. Due to the
great variety of subjects discussed, however, that report could provide readers with no more than a few pages of condensed
information on the disease. Special reports, on the other hand, are intended to deal exhaustively with subjects bearing rele-
vance an health. In this respect, the present prototype of such a special report is designed to supplement, enhance and up-
date the information given on allergies in the Health Report.

In the course of routine reporting by the Robert Koch-Institute, further special reports are to follow this firnt one. In ad-
dition to the Health Report for Germany and its updates, and together with the information system that is available on the
internet at www.gbe-bund.de, the special reports will constitute an essential cool of the health monitoring of the Federa-
tion.

The subject of the present report was chosen as early as in 1996 during the set-up phase of the health monitoring of the
Federation, which has been promoted by both the Federal Ministry for Education and Research and the Federal Ministry for
Health. The Scientific Advisory Council and the Working Group an "Health Monitoring" accompanied the project's imple-
mentation of which the Federal Statistical Office was in charge. We should like to thank the authors, specialist consultants
and all others who contributed to the successful completion of this Report.

The Special Report "Allergies" summarises all the information available in 1998 an the frequency, risk factors, preventive
strategies, diagnosis, treatment, rehabilitation and costs of the disease. Moreover, it clearly calls for bester data and more
research into the causes and therapies.

We hope that the report will meet with lively interest as well as animate and Support the discussion on allergic symptoms
and disorders in Germany by providing pertinent facts and data.

Wiesbaden, August 2000

The President For the Former
of the Scientific Advisory Council

Federal Statistical Office on the Health Monitoring

Johann Hahlen	 Prof. Dr. Hans-Konrad Seibmann
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Allgemeine Vorbemerkungen

Gebietsstand

Die Angaben im Spezialbericht beziehen sich infolge des Beitritts der ehemaligen Deutschen Demokratischen Republik zur
Bundesrepublik Deutschland am 3.10.1990 zum einen auf das ganze Deutschland und zum anderen auf die früheren Teile.
Um dies deutlich zu machen, werden in den Texten, Tabellen und Abbildungen folgende Bezeichnungen verwendet:
• Deutschland: Ergebnisnachweis für die Bundesrepublik Deutschland nach dem Gebietsstand seit dem 3.10.1990.
• Westen: Ergebnisnachweis für den Bereich der Bundesrepublik Deutschland einschließlich Berlin-West nach dem

Gebietsstand bis zum 3.10.1990. Dieser Gebietsstand wird in anderen Veröffentlichungen häufig als „Früheres Bundes-
gebiet" bezeichnet.

• Osten: Ergebnisnachweis für die ehemalige DDR und Berlin-Ost bis zum 3.10.1990 sowie für die neuen Länder und
Berlin-Ost ab dem 3.10.1990. Dieser Gebietsstand wird häufig als „Neue Länder" bezeichnet.

Wird kein Gebietsstand nachgewiesen, beziehen sich die Angaben auf Deutschland. Auf Abweichungen von diesen Gebiets-
bezeichnungen wird im Spezialbericht jeweils gesondert hingewiesen. Sie betreffen insbesondere Berlin, das in manchen
Datenquellen nicht mehr getrennt nachgewiesen ist.

Geschlechtsneutrale Bezeichnungen

Im Spezialbericht werden nach Möglichkeit geschlechtsneutrale Formulierungen oder Bezeichnungen verwendet, die beide
Geschlechter benennen. In einigen Fällen muß davon abgewichen werden, um die Lesbarkeit der Texte, Tabellen und Abbil-
dungen zu erhalten. Die dann verwendeten (überwiegend männlichen) Bezeichnungen sind als geschlechtsneutral zu inter-
pretieren und gelten gleichermaßen für Frauen und Männer. Folgende Berufsgruppen werden i.d.R. mit der weiblichen
Form bezeichnet, da der ganz überwiegende Teil der Beschäftigten Frauen sind: Altenpflegerinnen, Arzthelferinnen, Diät-
assistentinnen, Hebammen, Krankenpflegerinnen, Krankenschwestern, Zahnarzthelferinnen u.a.

Altersstandardisierung

An vielen Stellen des Berichtes werden (alters-)standardisierte Raten verwendet. Zweck der Standardisierung ist es, Verglei-
che der dargestellten Sachverhalte (Sterblichkeit, Erkrankungshäufigkeit u.a.) vom Einfluß unterschiedlicher Alterspyrami-
den der verglichenen Bevölkerungen zu bereinigen. Aus einer standardisierten Rate läßt sich allerdings nicht mehr unmit-
telbar auf die Zahl der zugrunde liegenden Ereignisse — z.B. die Zahl der Gestorbenen oder Erkrankten — schließen.

Standardisierte Raten werden als gewogenes arithmetisches Mittel der altersspezifischen Raten berechnet, wobei als Ge-
wichte die Anteile der Altersgruppen einer Standardbevölkerung Verwendung finden. Da Standardisierungen im Spezialbe-
richt nicht nur räumliche und zeitliche Vergleiche, sondern auch die Darstellung der Unterschiede zwischen den Geschlech-
tern unterstützen sollen, mußte eine Standardbevölkerung mit gleichen Gewichten für Männer und Frauen gewählt werden.
Infolge der höheren Lebenserwartung der Frauen sind die oberen Altersgruppen bei den Frauen stärker besetzt als bei den
Männern. Deshalb führt die Verwendung gleicher Gewichte in der Standardbevölkerung i.d.R. dazu, daß die standardisier-
ten Raten bei den Frauen unter und bei den Männern über den rohen Raten liegen.

Für Zwecke der Standardisierung im vorliegenden Bericht wurde durchgängig die (neue) Europastandardbevölkerung
verwendet, die einen Altersaufbau mit gleichen Gewichten für Männer und Frauen enthält und darüber hinaus einen aussa-
gekräftigen europäischen Vergleich der standardisierten Raten ermöglicht. Diese Standardbevölkerung ist allerdings etwas
jünger als die deutsche Bevölkerung. Daher liegen die altersstandardisierten Raten für Männer und Frauen im Spezialbe-
richt geringfügig unter jenen, die sich bei der Verwendung einer deutschen Standardbevölkerung ergeben hätten.

Stehen zeitliche oder räumliche Vergleiche im Mittelpunkt der Analyse, so werden auch das durchschnittliche Sterbealter
und die verlorenen Lebensjahre altersstandardisiert dargestellt.

Quellen

Die verwendeten Daten stammen zum einen aus Statistiken, die vom Statistischen Bundesamt, den Statistischen Ämtern der
Länder, Ministerien und anderen behördlichen Einrichtungen bereitgestellt werden. Zum anderen sind in die Themenbear-
beitung Statistiken einer Vielzahl nichtamtlicher Stellen eingebunden.
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Der Quellennachweis wird direkt unter der jeweiligen Tabelle und Abbildung angegeben. In den Texten erfolgt der
Nachweis nur an ausgewählten Stellen, um deren Lesbarkeit zu erhalten.

Nähere Informationen zu den Quellen der Daten sind über das Internet aus dem Informationssystem der GBE
(http://www.gbe-bund.de) abrufbar. Sie können außerdem beim Informations- und Dokumentationszentrum „Gesund-
heitsdaten" (IDG) des Statistischen Bundesamtes unter Telefon 0 1888/64381 21, Telefax 0 1888/6434708 oder per
E-Mail über GBE-Bund@Statistik-Bund.de erfragt werden.

Gesundheitssurvey

Unter dem Begriff „Gesundheitssurvey" werden der dritte Durchgang des Nationalen Gesundheitssurveys im Rahmen der
Deutschen Herz-Kreislauf-Präventionsstudie und die Daten des Surveys Ost verstanden. Der dritte Nationale Gesundheits-
survey wurde im Westen in den Jahren 1990/1991, der Survey im Osten in den Jahren 1991/1992 durchgeführt.

Auf Angaben, die sich auf Ergebnisse aller drei Durchgänge des Nationalen Gesundheitssurveys im Westen in den Jahren
1984/1985,1987/1988 und 1990/1991 beziehen, wird gesondert hingewiesen.

Krankheitskostenrechnung

Im Rahmen der Erstellung des Spezialberichtes konnte nur ein vorläufiger Stand der Krankheitskostenrechnung berück-
sichtigt werden.

Senkrechte Linien in den Abbildungen

Sie weisen auf einen Gebietsstandswechsel hin und kennzeichnen das Jahr, in dem erstmals Daten für den neuen Gebiets-
stand dargestellt sind. Eine Beschriftung mit „Westen" und „Deutschland" erfolgt nur, wenn sich der Wechsel des Gebiets-
standes auf das dargestellte Merkmal bezieht. Sie unterbleibt, wenn zusätzliche Darstellungen für den Osten oder für
Deutschland aufgenommen wurden.

Auf eine senkrechte Linie wird vollständig verzichtet, wenn — wie im Fall der Sterblichkeit — Merkmale für den Osten
und Westen kontinuierlich über den Gebietsstandswechsel hinweg dargestellt werden.

Rund ungsdifferenzen

An verschiedenen Stellen des Berichtes auftretende Abweichungen in den Summen sind rundungsbedingt.

Literaturangaben

Die vollständigen Angaben zur zitierten Literatur in den Kapiteln des Spezialberichtes sind in einem Literaturverzeichnis im
hinteren Teil des Berichtes zusammengestellt. Am Ende der einzelnen Kapitel erhält der interessierte Leser darüber hinaus
Informationen über vertiefende Literatur zum jeweiligen Thema.
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Abkürzungen

Maßeinheiten
	

Sonstige Abkürzungen

°C	 Grad Celsius
g	 Gramm
h	 Stunde
kU/1	 Kilo Units pro Liter
mg	 Milligramm
Mio.	 Million, Millionen
Mrd.	 Milliarde, Milliarden
p	 Teil (part)
ppm	 millionste Teile (parts per million)
qm	 Quadratmeter
µm	 Mikrometer

im

AOK Allgemeine Ortskrankenkassen
BMBF Bundesministerium für Bildung und Forschung
BMG Bundesministerium für Gesundheit
DDR Deutsche Demokratische Republik
EU Europäische Union
ESPACI Europäische Gesellschaft für Pädiatrische Aller-

gologie und Klinische Immunologie
HVBG Hauptverband der gewerblichen Berufsgenos-

senschaften
IMS Institut für Medizinische Statistik
ISAAC International Survey of Asthma and Allergies in

Childhood
KBV Kassenärztliche Bundesvereinigung
MAGS Ministerium für Arbeit, Gesundheit und Soziales

(des Landes Nordrhein-Westfalen)
NGS Nationaler Gesundheitssurvey
RKI Robert Koch-Institut
SEKTS Selbsthilfe Kontakt- und Informationsstelle
StBA Statistisches Bundesamt

Abb. Abbildung
bzw.
ca.

beziehungsweise
circa

DDD definierte Tagesdosen
etc.
evtl.

et cetera (und so weiter)
eventuell

ggf. gegebenenfalls
GBE Gesundheitsberichterstattung
ECRHS European Community Respiratory Health Survey
ETACw ETAC = Early Treatment of the Atopic Child
FEV Forced Expiratory Volume
Hrsg. Herausgeber
i.d.R. in der Regel
IgE Immunglobin E
IR Inzidenzraten
Kap. Kapitel
MAS Multizentrische Allergiestudie
mind. mindestens
NW Nordrhein-Westfalen
OR odds ratio
RAST Radio-Allergo-Sorbent Test
Nr. Nummer
S. Seite(n)
SGB Sozialgesetzbuch
sog. sogenannt(e(en)
ST/NW Ost/West-Vergleichsstudie zwischen Sachsen,
—Studie Sachsen-Anhalt und Nordrhein-Westfalen
s.u. siehe unten
Tab. Tabelle
u.a. und andere; unter anderem
u.U. unter Umständen
usw. und so weiter
vgl. vergleiche
vs. versus (gegen)
z.B. zum Beispiel
z.T. zum Teil
Z. Zt. zur Zeit
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1 Einleitung

Nachdem Allergien in den letzten Jahrzehnten in den mei-
sten Industrienationen verstärkt in das Bewußtsein der
Öffentlichkeit getreten sind, sprechen bereits viele Experten
von allergischen Erkrankungen als der zu erwartenden
„Epidemie des 21. Jahrhunderts". In der Tat belegen epide-
miologische Untersuchungen, daß die Prävalenzen der häu-
figsten Manifestationen des Heuschnupfens und des aller-
gisch geprägten Asthma bronchiale sowie der atopischen
Dermatitis (Neurodermitis) der Haut zugenommen haben.
Auch nicht atopische, allergische Krankheiten der Haut so-
wie berufsbedingte Hautkrankheiten sind zu einem bedeut-
samen Gesundheitsproblem geworden. Heute gehören diese
Krankheitsbilder international zu den häufigsten chroni-
schen Gesundheitsstörungen. Dies bedeutet, daß die Ver-
sorgung der Betroffenen zu einem beträchtlichen gesund-
heitsökonomischen Problem geworden ist: Das Verhältnis
von Kosten zu Nutzen der vorhandenen Untersuchungs-
und Behandlungsverfahren ist zu analysieren, Gesundheits-
erziehung und Präventionsstrategien sind zu entwickeln.
Darüber hinaus wirft die epidemiologische Situation neue
Fragen der Aus-, Weiter- und Fortbildung für Ärzte und an-
dere im Gesundheitswesen tätige Berufsgruppen auf, die
bisher nicht befriedigend beantwortet sind.

In Deutschland sind etwa 15-25% der Bevölkerung von
atopischen Krankheiten betroffen, und eine allergische Sen-
sibilisierung ist bereits bei einem Drittel der Bevölkerung
nachweisbar. International zeigen die Atopien eine starke,
über viele Jahrzehnte ungebrochene Zunahme der Präva-
lenz mit einer Verdoppelung innerhalb der vergangenen 20
Jahre. Dies trifft auch für Deutschland zu, selbst wenn man
davon ausgehen muß, daß bei uns die Datenlage limitiert
ist.

Allergische Krankheiten stellen keine besonders häufige
Todesursache dar. Wenn jedoch ein nennenswerter Teil der
Bevölkerung in Deutschland auf unverdächtig erscheinende
Grundnahrungsmittel wie Kuhmilch, Hühnerei, Nüsse oder
Meeresfrüchte, Obst oder Gemüse Hautausschläge, Magen-
Darm-Beschwerden oder Krankheitserscheinungen der
Atemwege entwickelt, wenn sich einige Millionen Menschen
wegen Heuschnupfen und Asthma nicht über den Frühling
freuen können, wenn Asthmakranke durch Allergene in der
eigenen Wohnung eine Verschlechterung des Gesundheits-
zustandes erfahren, so markiert dies eine erhebliche Beein-
trächtigung der Lebensqualität weiter Kreise der Bevölke-
rung. Darüber hinaus stellen allergische Krankheiten einen
wichtigen Faktor von Produktivitätsverlust und Krankheits-
tagen dar.
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Es scheint somit an der Zeit, daß die im Gesundheitswe-
sen Verantwortlichen für die Bundesrepublik Deutschland
nicht nur Diagnose und Therapie für die von allergischen
Krankheiten Betroffenen sicherstellen, sondern darüber
hinaus wirksame Präventionsmaßnahmen der Öffentlich-
keit bekannt gemacht und in die Praxis umgesetzt werden
und daß dort, wo weiterer Forschungsbedarf besteht, der
Allergieforschung eine hohe Priorität eingeräumt wird.

Mit einer gezielten Forschungsförderung in den BOer
und 90er Jahren, mit der Schaffung erster klinischer For-
schergruppen zu allergischen Krankheiten — nicht zuletzt
auch mit dem Auftrag zu diesem Spezialbericht — hat die
Politik bereits deutliche Akzente gesetzt. Darüber hinaus
wird es in Zukunft darauf ankommen, als Antwort auf die
nach wie vor steigende Prävalenz allergischer Krankheiten
einen Dialog zwischen den für Public Health Verantwortli-
chen, den medizinischen Spezialisten, den im Gesundheits-
wesen tätigen nichtärztlichen Berufsgruppen und den Pa-
tienten- bzw. Selbsthilfeorganisationen weiterzuentwickeln.

Im folgenden soll neben der Darstellung der wichtigsten
allergischen Krankheiten, von deren Diagnostik und Be-
handlung sowie deren epidemiologischer Bedeutung auch
die Situation der Patientenversorgung einschließlich der
Möglichkeiten der Prävention und Rehabilitation geschil-
dert werden, wobei auch die verfügbaren Daten zu ökono-
mischen Aspekten allergischer Krankheiten zusammenge-
stellt werden. Ergänzt wird der Bericht durch eine Darle-
gung der derzeitigen Situation zur Aus- und Weiterbildung
auf dem Gebiet der Allergologie sowie durch eine Skizzie-
rang der wichtigsten Forschungsaktivitäten. Damit soll der
aktuelle Erkenntnisstand für gesundheitspolitische Ent-
scheidungen zur Verfügung gestellt werden.

Breiten Raum nimmt innerhalb des Berichts die Zusam
menstellung epidemiologischer Daten ein. Dies schien inso-

-

fern besonders geboten, als die Frage nach den Ursachen für
die Zunahme allergischer Krankheiten bis heute nicht be-
friedigend geklärt ist. Inzwischen sind durch zahlreiche
epidemiologische Untersuchungen neue Hypothesen erar-
beitet worden, die der künftigen Bestätigung durch experi-
mentelle und klinische Studien bedürfen. Zahlreiche Risiko-
faktoren sind bereits jetzt so deutlich herausgearbeitet wor-
den, daß ihre Berücksichtigung bei der Gesundheitserzie-
hung sowie bei Empfehlungen zur Prävention geboten er-
scheint. Am Ende des Berichts werden erkennbare Defizite,
die einen Handlungsbedarf der Politik signalisieren, ange-
sprochen und Vorschläge für die politisch Verantwortlichen
unterbreitet.



Die oft unkritische Verwendung des Begriffes „Allergie"
und die gleichzeitige Komplexität allergischer Krankheits-
bilder machen eine Begriffsdefinition erforderlich, zumal
die Bedeutung des Wortes „Allergie" über die letzten Jahr-
zehnte Änderungen erfahren hat. Heute wird der Begriff
„Allergie" in der Regel synonym mit „Überempfindlichkeit"
und gleichzeitiger Kopplung an krankheitsauslösende Reak-
tionen des menschlichen Immunsystems (Überproduktion
bestimmter Antikörper wie Immunglobulin E [IgE]) ver-
standen. Diese strenge Bedeutung des Begriffes war von
dessen Schöpfer, CLEMENS VON PIRQUET [19061, nicht ge-
meint, als er von einem Zustand „veränderter Reaktivität"
auf bestimmte antigene Reize sprach, wobei er Änderungen
im Sinne einer Immunität und eines Schutzes ebenso ein-
schloß wie eine gesteigerte Empfindlichkeit.

Wenn im folgenden auf unterschiedliche Manifestatio-
nen allergischer Krankheiten eingegangen wird, so werden
diejenigen Krankheitsbilder besprochen, die durch fremde,
nichtinfektiöse Stimuli hervorgerufen werden, die entweder
eingeatmet, geschluckt oder injiziert werden oder über die
Schleimhaut mit dem Menschen in Kontakt kommen. In
diesem Bericht nicht besprochen werden Zustände der
Überempfindlichkeit gegen Infektionserreger oder Antigene
aus dem eigenen Organismus (Autoantigene).

Ein zweiter Begriff muß der Behandlung verschiedener
Krankheitsbilder im einzelnen vorangestellt werden: Der
Begriff „Atopie". Er wurde zuerst von Coca und Cooke im
Jahre 1923 eingeführt, um die erblich vermittelte Veranla-
gung von Menschen zu beschreiben, Überempfindlichkeits-
reaktionen auf Allergene der Umwelt zu entwickeln. Der
Begriff leitet sich vom griechischen atopos (ungewöhnlich,
anders gelagert, auffallend) ab. In den vergangenen Jahr-

zehnten hat sich herausgestellt, daß atopische Krankheits-
bilder, zu denen heute die atopische Dermatitis (Neuroder-
mitis), der Heuschnupfen und das allergisch geprägte
Asthma gerechnet werden, dadurch charakterisiert sind,
daß im Organismus betroffener Menschen erhöhte Konzen-
trationen bestimmter krankheitsverursachender Antikör-
per (z.B.IgE) nachgewiesen werden können. Wenn von
einer Zunahme allergischer Erkrankungen in den vergange-
nen Jahren die Rede ist, so sind fast ausschließlich atopische
Erkrankungen, die wichtigsten Allergieformen, gemeint. Bis
heute werden nach einer zwar stark vereinfachenden, aber
aus didaktischen Gründen noch immer gebräuchlichen Ein-
teilung von Coombs und Gell die allergischen Reaktionen in
vier unterschiedliche Typen eingeteilt (siehe Tab. 1.1).

lob. 1.1: 	Allergische Reaktionstwen

Quelle: Nach CooMBS; GELL.

Zu den Typ IV-Reaktionen, die erst 24-96 Stunden nach
einem Allergenkontakt an der Haut auftreten können, gehö-
ren die Formen der allergischen Kontaktdermatitis. Sie wer-
den in der Regel durch niedermolekulare Stoffe hervorge-
rufen, die erst durch eine Bindung an körpereigene Eiweiß-
stoffe zum Allergen werden können.
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2 Immunologische Grundlagen allergischer Krankheiten

Alle Formen allergischer Krankheiten haben gemein, daß
sie das Ergebnis einer Mobilisierung des menschlichen
Immunsystems als Antwort auf einen Kontakt des Körpers
mit Fremdstoffen darstellen. In den letzten zwei bis drei
Jahrzehnten ist das Verständnis der immunbiologischen
Mechanismen allergischer Erkrankungen sehr viel präziser
geworden.

Voraussetzung für die Entwicklung einer allergischen
Erkrankung ist eine Exposition gegenüber einem Fremd-
stoff der Umgebung oder der Nahrung, die entweder Tiber
die Haut, die Atemwege oder den Magen-Darm-Trakt erfol-
gen kann. So führt z.B. die Inhalation von Blütenstaub bei
Menschen mit einer ererbten Veranlagung für Allergien zur
Entwicklung einer besonderen Antikörpergruppe, die als
IgE bezeichnet wird und die sich spezifisch gegen bestimm-
te Eiweißkörper der betreffenden Pollen richten. Diese Ei-
weißkörper werden in diesem Fall auch als Allergene be-
zeichnet.

Es wird angenommen, daß die IgE-Antikörper in der
Evolution ursprünglich eine wichtige Rolle als Träger der

Abb. 2.1:	 Die allergische Sensibilisierung

Immunität gegen Parasiten gespielt haben. In der Tat ist
jeder Mensch in der Lage, IgE zu produzieren; allergenspe-
zifisch wird dieser Antikörper in hohen Konzentrationen
aber nur von besonders zu Allergien veranlagten Menschen
gebildet. Eine Immunantwort in Form einer überhöhten
lgE-Antikörper-Produktion kann daher als fehlgeleitete
Immunantwort interpretiert werden. Bei der Mehrzahl der
Individuen ohne allergische Veranlagung führt das gleiche
Pollenallergen zur Produktion anderer Antikörper, die der
Immunglobulin-Klasse IgG oder IgM zugerechnet werden.

Die Vererbung spielt ganz sicher für die Allergieentwick-
lung eine wesentliche Rolle: Sie bestimmt, ob ein Mensch
auf geringste Konzentrationen von Allergenen in seiner
Umgebung IgE produziert. Durch die intensive molekular-
genetische Forschung der letzten Jahre konnten verschiede-
ne Kandidaten-Gene identifiziert werden, die für eine der-
artige genetische Veranlagung von Bedeutung sind (siehe
auch Tab. 5.2). Nach dem derzeitigen Kenntnisstand er-
scheint es unwahrscheinlich, daß ein einziges Gen für alle
Formen der Allergie beim Menschen verantwortlich ist.

	Sensibilisierung 	
Kontrolle der	 _4	 Erkrankung

Effektorzellfunktion

Allergen	 H\ut-

9e. r

MHC-Klasse II

—S	

Bronchus-

IL
TCR 

Eosinophile	 - J
i

IgEY	 Darm-

1 L-4

	

IL-3, IL-4	 =vassoziiertes
lymphatisches

Mastzelle	 Gewebe

Quelle: Eigene Darstellung.
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Immunologische Grundlagen allergischer Krankheiten

Vielmehr sprechen zahlreiche Befunde für eine multigene
Vererbung. Sicher ist, daß Kinder, die aus Familien stam-
men, in denen bereits Allergiker vorgekommen sind, ein
beträchtlich erhöhtes Allergierisiko aufweisen. Andererseits
besteht auch kein Zweifel daran, daß nichtgenetische Fakto-
ren wie die Intensität der Allergenexposition in der Umwelt,
virale Infektionen, Tabakrauchexposition oder hormonelle
Einflüsse die IgE-Produktion mitbestimmen.

2.1 Die zelluläre Kaskade

Man unterscheidet fünf verschiedene Immunglobulinklas-
sen: IgM, lgG, IgA, IgD und IgE. Alle Immunglobuline wer-
den durch besondere Typen weißer Blutkörperchen produ-
ziert, die als B-Lymphozyten bezeichnet werden. Diese Anti-
körperproduktion von B-Lymphozyten wird reguliert und
kontrolliert durch andere weiße Blutzellen, die als Helfer-T-
Lymphozyten bezeichnet werden. Die Aktivierung dieser
Helfer-T-Lymphozyten erfolgt durch besonders qualifizierte
Zellen, die entweder in der Haut, den Atemwegen oder dem
Magen-Darm-Trakt das fremde Antigen (Allergen), das in
den Körper eingedrungen ist, über ihr MHC-Klasse-Il-
Molekül präsentieren.

Kleine Fragmente des fremden Allergens werden durch
diese antigenpräsentierenden Zellen dem T-Lymphozyten
angeboten, so daß er seinerseits über Vermittlung des Bo-
tenstoffes Interleukin 4 (IL-4) B-Lymphozyten dazu veran-
lassen kann, z.B. IgE-Antikörper zu produzieren. Wird ein
Allergiker erstmals mit einem spezifischen Allergen in Kon-
takt gebracht, so erwirbt er auf diese Weise die Fähigkeit,
spezifisches IgE zu bilden; es handelt sich hierbei um einen
Antikörper, der ausschließlich gegen dieses eine Allergen
gerichtet ist.

Vom Immunsystem gebildetes IgE läßt sich nicht nur in
freier Form im strömenden Blut nachweisen. Vielmehr bin-
det sich ein beträchtlicher Teil dieser Antikörper über be-
sondere Rezeptoren an Mastzellen (die in den Geweben vie-
ler Organe gefunden werden) oder basophile Leukozyten
(die im Blut zirkulieren), welche jeweils etwa 100000 Re-
zeptoren für IgE an ihrer Oberfläche aufweisen. Eine zweite
Exposition des so sensibilisierten Individuums mit demsel-
ben Allergen führt dann über das zellgebundene IgE zur
allergischen Reaktion. Eine Übersicht ii.ber diesen Vorgang
gibt Abb. 2.1. Dabei werden eine Reihe chemischer Substan-
zen freigesetzt, die für die eigentliche Ausprägung der
Krankheitsbeschwerden verantwortlich sind. Jede Mastzelle
oder Basophile enthält etwa 500-1 500 Grantila, in denen
Vermittlerstoffe (Mediatoren) der allergischen Reaktion ge-
speichert sind (siehe Abb.2.2).

Dasjenige Organ des Körpers, in dem die Freisetzung der
Mediatoren erfolgt, bestimmt die Art der Krankheitsbe-
schwerden: Wenn beispielsweise Mastzellen in der Lunge

Abb. 2.2:	 Aktivierung der Mastzellen und Basophilen
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Quelle: Eigene Darstellung.

aktiviert werden, so ist die Entwicklung von asthmatischen
Beschwerden wie Husten und Luftnot die Folge. Einer der
bestuntersuchten und am längsten bekannten pharmakologi-
schen Mediatorstoffe ist Histamin. Es verursacht bei Freiset-
zung in der Haut Juckreiz, bei Freisetzung in der Lunge eine
Verengung der Atemwege und veranlaßt im Falle eines ana-
phylaktischen Schocks, wenn es im ganzen Körper freigesetzt
wird, einen Blutdruckabfall. Weitere von Mastzellen und
Basophilen produzierte pharmakologische Substanzen sind
1eukotriene, die ähnlich wie Histamin wirken. Auch Zytokine
können durch Mastzellen und Basophile produziert werden.
Für Allergiker besonders bedeutsam ist Interleukin-4, ein Zy-
tokin, das auch von T-Lymphozyten produziert werden kann
und zur verstärkten Produktion von IgE führt.

2.2 Die Phasen der allergischen
Immunantwort

Allergische Reaktionen können sehr schnell ablaufen. Ein
Kontakt gegenüber einem Atemwegsallergen der Umwelt
kann beispielsweise innerhalb von Minuten zu Niesreiz, lau-
fender Nase und Luftnot führen. Diese Reaktion wird in der
Literatur als Soforttyp-Reaktion bezeichnet.

Demgegeniiber entwickeln einzelne Allergiker „allergi-
sehe Spätreaktionen". In diesen Fällen kann das Körperge-
webe, in dem Mastzellen Mediatorstoffe freigesetzt haben,
für mehrere Stunden überwärmt, geschwollen und gerötet
sein. Mastzellen können eine derartige Reaktion dadurch
mit verursachen, daß sie weitere Zellen des strömenden
Blutes wie eosinophile und neutrophile Granulozyten, auch
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Lymphozyten zum Verlassen der Blutbahn und zum Ein-
wandern in dieses Gewebe (Diapedese) veranlassen.

Diejenigen Faktoren, die eine derartige Auswanderung
von Zellen bewirken, werden als chemotaktische Faktoren
bezeichnet. Das Zytokin Interleukin-5 ist ein derartiger Fak-
tor und verstärkt die Einwanderung von Eosinophilen, wäh-
rend das Interleukin-16 in der Lage ist, Lymphozyten zum
Ort der allergischen Reaktion zu dirigieren.

Nach Einwanderung dieser — sekundären — Entzün-
dungszellen tragen sie ihrerseits zur späten Phase einer al-
lergischen Reaktion bei. So sind eosinophile Granulozyten,
die ansonsten als klassische Abwehrzellen in der Auseinan-
dersetzung mit Parasiten besondere Bedeutung hatten,
ihrerseits in der Lage, ähnlich wie Mastzellen nicht nur Leu-
kotriene zu produzieren, sondern darüber hinaus auch an-

dere toxische Substanzen, die zur Gewebezerstörung beitra-
gen können.
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3 Krankheitsbilder

Die wichtigsten allergischen Krankheitsmanifestationen
stellen die atopischen Krankheitsbilder dar. Zu ihnen zählen
die atopische Dermatitis (Neurodermitis), die allergische
Rhinokonjunktivitis (saisonal oder ganzjährig auftretender
allergischer Schnupfen) sowie die allergisch geprägte Form
des Asthma bronchiale. Die atopischen Krankheitsbilder ge-
hen mit Sensibilisierungen gegen natürliche Allergene der
Umwelt oder der Nahrung einher, wie sie sich vor allem in
den ersten zwei Lebensjahrzehnten manifestieren.

Atopische Krankheitsbilder sind in aller Regel durch ih-
ren chronischen Verlauf gekennzeichnet, wobei die Erstma-
nifestation zumeist im Säuglings- oder Kindesalter erfolgt.
Dabei ist es eines der bemerkenswerten Charakteristika ge-
genüber anderen chronischen Krankheiten, daß die Art der
im Vordergrund stehenden Beschwerden betroffener Patien-
ten im Verlauf wechselt: So ist es charakteristisch für Atopi-
ker, daß im Säuglings- oder Kleinkindesalter die Manifesta-
tion an der Haut (atopische Dermatitis) den größten Lei-
densdruck bewirkt, während im Kleinkind- oder Schul--
kindalter allergische Atemwegsbeschwerden in den Vorder-
grund rücken, die Hautmanifestation sich in vielen Fällen
dagegen bessert. Die Einflußfaktoren dieses „natürlichen
Krankheitsverlaufs" mit charakteristischen Wechseln des
klinischen „Phänotyps" sind bis heute nicht voll verstan-
den. Ihre Kenntnis stellt eine wesentliche Grundlage für ra-
tionale Strategien der Sekundärprävention dieser Krank-
heitsbilder dar. Zum atopischen Formenkreis werden auch
akute allergische Reaktionen auf natürliche Eiweißstoffe der
Nahrung gerechnet. In vielen Fällen komplizieren sie den
Verlauf anderer chronischer Krankheitserscheinungen, wo-
bei sie darüber hinaus noch zusätzliche Beschwerden wie
Nesselsucht, akute Beschwerden des Magen-Darm-Traktes
und der Atemwege oder einen anaphylaktischen Schock
verursachen können.

Chronisch-allergische Beschwerden der Haut und der
Atemwege treten nicht nur als allergische Reaktionen auf
einen Kontakt mit natürlichen Umweltallergenen wie beim
Atopiesyndrom auf, sondern können auch durch berufliche
Allergenexposition bedingt sein. Dabei kann eine erblich
bedingte Veranlagung zur Atopie als Risikofaktor für be-
rufsbedingte Allergien angesehen werden.

Neben den häufigen allergischen Krankheitsbildern ist
eine Vielfalt seltenerer Manifestationsformen bekannt, zu
denen allergische Reaktionen auf Medikamente und Insek-
tenstiche gehören. Reaktionen dieser Art treten zumeist
akut auf, verlaufen heftig, mitunter sogar lebensbedrohlich.
Allergologisch abzugrenzen sind von dieser Gruppe der Re-
aktionen die sogenannten Pseudoallergien, die einer akuten
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allergischen Reaktion oft täuschend ähnlich sind, durch das
Fehlen immunologischer Besonderheiten wie einer spezifi-
schen Sensibilisierung jedoch medizinisch von den „ech-
ten" Allergien unterschieden werden. Pseudoallergische
Reaktionen manifestieren sich meist an der Haut (Nessel-
sucht) und können durch Medikamente (z.B. Acetylsalicyl-
säure) und Nahrungsmittelzusatzstoffe (Farbstoffe, Konser-
vierungsmittel) ausgelöst werden.

3.1 Asthma bronchiale

Das Asthma bronchiale wird in der Regel definiert als eine
chronisch-entzündliche Erkrankung der Atemwege, die mit
anfallsweise auftretenden, jedoch reversiblen Symptomen
einer Verengung des Bronchialsystems einhergeht. Charak-
teristischerweise zeigen die Betroffenen eine erhöhte Emp-
findlichkeit der Atemwege gegenüber einer Vielzahl von
Stimuli, die auch im Lungenfunktionslabor quantitativ be-
schrieben werden kann. Mit dieser Atemwegsempfindlich-
keit gekoppelt ist eine chronische Entzündung der Atemwe-
ge, in denen bestimmte Blutzellen (eosinophile Leukozyten)
eine dominierende Rolle spielen (NATIONAL HEART, LUNG

AND BLOOD INSTITUTE [ 1992], WARNER; NASPITZ (199B](.

Nicht alle Fälle von Asthma bronchiale entstehen auf der
Grundlage allergischer Reaktionen. So können virale und
bakterielle Infektionen der Atemwege im Säuglings- und
Kleinkindesalter ebenso wie in späteren Lebensphasen zu
asthmatischen Beschwerden führen, ohne daß sich Hinwei-
se auf eine Allergie ergeben. Auch körperliche Belastung im
Rahmen bestimmter Sportarten (Langlauf, Radfahren)
kann allein ohne das Vorliegen einer Allergie zu asthma-
artigen Atemstörungen führen. Allerdings läßt sich in der
Gruppe der Atopiker ein signifikant erhöhtes Asthmarisiko
erkennen. Bei den Atopikern sind nicht nur erhöhte Serum-
spiegel spezifischer IgE-Antikörper als Zeichen einer Sensi-
bilisierung erkennbar; vielmehr lassen sich allergische
Symptome auch durch gezielte Exposition der Patienten re-
produzieren.

Ähnlich wie bei der allergischen Rhinitis läßt sich auch
bei Betroffenen mit Asthma bronchiale eine erhebliche
Variabilität in der Ausprägung des Beschwerdebildes erken-
neu. Die typischen Symptome wie Luftnot, durch Pfeifen
hiirbare Atmung, Engegefühl in der Brust sowie Husten tre-
ten typischerweise episodisch auf, in der Mehrzahl der Fälle
nur in besonderen Situationen der Allergenexposition, der



Infektion, eines Aufenthaltes in ungünstigem Milieu oder
bei körperlicher Belastung. Bei mittelschwer und schwer be-
troffenen Patienten kommt es zur Ausprägung einer mehr
oder weniger starken Dauersymptomatik, die ohne eine me-
dikamentöse Langzeitbehandlung das Alltags- und Berufs-
leben stark beeinträchtigen kann. In einer Minderzahl der
Fälle führt sie zu schweren Behinderungen. Arbeitsunfähig-
keit und verkürzter Lebenserwartung. Während über lange
Jahre das Asthma durch die Reversibilität der Beschwerden
ohne faßbare anatomische Veränderungen an den Atemwe-
gen charakterisiert ist, finden sich in einer Minderzahl der
Fälle im Langzeitverlauf Umbauvorgänge der Lunge, die zu
Sekundärveränderungen mit erheblicher Beeinträchtigung
der Organfunktion führen können.

Asthma als Berufskrankheit

Das beruflich bedingte Asthma gehört neben der Lärm-
schwerhörigkeit, der Silikose und den Hauterkrankungen zu
den häufigsten Berufskrankheiten. Die Inzidenz des Berufs-
asthmas ist in den letzten Jahrzehnten in Deutschland ge-
stiegen (siehe Abb. 3.1) (BAUe 11998a ] ).

Abb. 3.1: Obstruktive Atemwegserkrankungen bei
anerkannten Berufskrankheiten
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Quelle: BAUR [1998a]

Die Anzahl an Stoffen und Chemikalien, die am Arbeitsplatz
eingesetzt werden und potentiell Berufsasthma verursachen
können, steigt (CHAN-YEUNG [1993]). Stoffe, die ein allergi-
sches Berufsasthma auslösen können, sind vor allem hoch-
molekulare Eiweiße und Polysaccharide. Derzeit sind etwa
250 Stoffe bekannt, die an Arbeitsplätzen als Auslöser für
ein Berufsasthma in Frage kommen (VENASLES; CHAN -YEUNG
[1997]). In Deutschland spielt der Kontakt mit Mehl-Prote-
inen als Ursache für das Bäckerasthma die Hauptrolle (siehe
Tab. 3.1).

Zur Anerkennung eines Berufsasthmas muß bei Perso-
nen, die unter Asthma und arbeitsplatzbezogenen Sympto-
men leiden, zusätzlich entweder eine Exposition gegenüber
einer anerkannt induzierenden Substanz oder eine arbeits-
platzbezogene Minderung der Lungenfunktion nachgewie-

Tab. 3.1:	 Allergische Atemwegserkrankungen bei
anerkannten Berufskrankheiten 1995

Auslöser Anzahl

Insgesamt 1 138

• Mehl, Mehlprodukte, Teig , Back-‚Kund rorwarer 626
•Staub von Nahrungs-, Futtermitteln 244
• Holz-, Korkstaub 68
• Pflanzen oder Gewächse, nicht differenziert
• Naturkautschuk

34
26

• Haarfärbemittel 16
• Haare, Federn, Borsten, Horn usw. 14
•Kleintier (Maus, Ratte, etc.) 10

Haarwellmittel 9
• Gewürze, Gewürzextrakte, Essenzen 8
• Kosmetika, Friseurstoffe, Aromastoffe 8
• Pflanzliche Fasern 7
• Desinfektionsmittel 7
•Staub von Textilien, Textilrohstoffen, Leder, Papier 7
•Getreide, Feldfrüchte, Mais, Reis 6
• Löse-, Verdünnungsmittel
• Siliziumdioxid, Kristallin (Quarz)

6
6

• Enzyme 6
• Synthesekautschuk 5
• Harz (z. B. Kolophonium) 5
• Futtermittel 5
• Wasch-, Spülmittel 5
• StaubvonFarbstoffen(Farbnebel)oderPharmazeutika 5
•Kunststoff-Endprodukt von Gummiprodukten 5

Quelle: BAUR [1998a].

sen sein (MATTE u.a. [ 1990]). Es gibt einige Dosis-Wir-
kungs-Beziehungen und Schwellendosen von atemwegssen-
sibilisierenden Arbeitsstoffen, unterhalb denen Sensibilisie-
rungen und Erkrankungen nicht auftreten (BAUe [1998b]).

3.2 Allergische Rhinokon-
junktivitis (Heuschnupfen)

Die allergisch bedingten Manifestationen an Nase und Bin-
dehäuten stellen ohne Frage die häufigste Manifestation bei
Atopikern dar. Als Ausdruck einer vorangegangenen Sensi-
bilisierung gegen Allergene aus Blütenstäuben, Gräsern,
Getreide, Birken etc. oder gegen Allergene aus Innenräumen
(Hausstaubmilbe, Haustiere) führen sie in der Regel im
Alter zwischen 3 und 20 Jahren zum erstmaligen Auftreten
von Krankheitsbeschwerden. Dabei ist das Ausmaß der
Betroffenheit von Fall zu Fall unterschiedlich: Es reicht von
leichten Befindlichkeitsstörungen über wenige Wochen des
Jahres bis zu schweren subjektiven Beeinträchtigungen mit
einer erheblichen Einbuße an Lebensqualität, der Unfähig-
keit, am Schulunterricht teilzunehmen oder der täglichen
Arbeit nachzugehen, einem beträchtlichen Medikamenten-
konsum, in besonders schweren Fällen sogar kurzfristigen
Hospitalisierungen. Die häufigsten Krankheitsbeschwerden
sind Niesreiz, Fließschnupfen, eine blockierte Nasenat-
mung, anhaltendes Jucken der Nase und der Augen, in
schwereren Fällen auch Lichtscheu, Schwellung der Augen-
lider bis hin zum kompletten Zuschwellen des Auges. Als
Folge des chronisch-allergischen Schnupfens können sich
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Schalleitungsschwerhorigkeit und Riechstörungen entwik-
keln. Im Kindesalter fällt oft eine durch die behinderte Na-
senatmung verstärkte Mundatmung auf.

Die verbreitetste Form des allergischen Schnupfens ist
dessen saisonale Variante, die gemeinhin als „Heuschnup-
fen" bezeichnet wird. Sie wird in Deutschland in der Regel
durch Allergene von Windbestäuber-Pollen hervorgerufen.
In Abhängigkeit von der Präsenz dieser Pollen in der Außen-
luft manifestieren sich die Beschwerden der Betroffenen im
Frühjahr (Frühblüherpollen wie Erle, Birke, Weide, Hasel),
im Frühsommer (Gräser, Getreide) oder im Spätsommer
(Beifuß, Wegerich etc.). Demgegenüber ist bei Betroffenen,
die das ganze Jahr hindurch allergische Beschwerden auf-
weisen, eher an eine Reaktion auf Allergene aus Innenräu-
men (Hausstaubmilben, Haustiere) zu denken. Eine allergo-
logische Abklärung hilft, die auslösenden Faktoren zu iden-
tifizieren (MYGIND; NACLERIO [ 1993)).

3.3 Allergische Alveolitis

Die allergische Alveolitis gehört zu den sehr seltenen Allergie-
formen. Im Gegensatz zum Asthma bronchiale handelt es sich
um eine Erkrankung des Lungengewebes selbst, wobei organi-
sche Partikel die Verursacher darstellen (siehe Tab.3.2).

Zu den wichtigsten Krankheitssymptomen gehören Hu-
sten, Luftnot und Gewichtsverlust. Bei der Entstehung der
allergischen Alveolitis spielen IgE-Antikörper keine Rolle,
statt dessen sind allergenspezifische IgG-Antikörper und T-
Lymphozyten von Bedeutung. Die entzündlichen Reaktio-
nen am Lungengewebe treten typischerweise mehrere Stun-
den nach einem Allergenkontakt auf. Eine frühzeitige Iden-
tifikation der Auslöser mit dem Ziel einer spezifischen Ver-
meidung ist entscheidend, anderenfalls kann ein binde-
gewebiger Umbau der Lungen zum bleibenden Funktions-
verlust des Organs führen.

3.4 Atopische Dermatitis

Die atopische Dermatitis ist eine chronische, mit starkem
Juckreiz einhergehende Erkrankung der Haut, die in der
Regel bereits im Säuglingsalter beginnt. Als Synonyme für
atopische Dermatitis werden die Begriffe Neurodermitis
und atopisches Ekzem benutzt. Insbesondere bei Kindern
mit erblicher Vorbelastung für Atopien (Vater, Mutter oder
Geschwister bereits erkennbar betroffen) manifestiert sich
die Erkrankung oft in den ersten Lebensmonaten. Typi-
scherweise wird zwischen dem 2. und 4. Lebensjahr die
stärkste Krankheitsausbildung beobachtet, bevor sich die
Beschwerden in der Mehrzahl der Fälle bis zum Schulalter
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Tab. 3.2:	 Formen der allergischen Alveolitis

Quelle: LINDEMANN [1994].

stabilisieren. Allerdings bleibt während der Adoleszenz und
Lies Erwachsenenalters das Risiko für Krankheitsrückfälle
erhöht. Eine Minderzahl der Betroffenen behält die Krank-
heitserscheinungen auf unterschiedlichem Beschwerde-
niveau bis ins hohe Alter. Von besonderer Bedeutung für die
Berufsberatung Jugendlicher ist, daß eine atopische Derma-
titis ein erhöhtes Risiko für eine spätere berufsbedingte
Ilauterkrankung in hautbelastenden Berufen (cave: Feucht-
arbeit) darstellt. Der chronische Krankheitsverlauf mit
unterschiedlich ausgeprägter Beschwerdesymptomatik der
betroffenen Hautareale ist charakteristisch, wobei Phasen
starker Entzündung der Haut von Perioden der Remission
abgelöst werden können.

Bei vielen Säuglingen beginnt die Erkrankung in Form
symmetrischer Hautveränderungen (Rötung, Schuppung,
Entzündung mit Juckreiz) im Gesicht, die sich später auf
den ganzen Körper ausbreiten können. Iin Verlauf der näch-
sten Krankheitsjahre sind charakteristischerweise Gelenk-
beugen, Hände, Füße sowie die Nacken-Hals-Partie betrof-
fen (HANIFIN; RAIKA [ 1980], RUZICKA u.a. [1991)).

Die für die atopische Dermatitis charakteristischen
Hautveränderungen zeichnen sich durch Schuppung, Rö-
tung, Knötchen- und Krustenbildung, Verdickung und Ver-
grüberung der Hautfältelung sowie Kratzspuren bei allge-
mein zu trockener Haut aus. Besonders quälend für die Be-
troffenen ist der Juckreiz und die ihn oft begleitende Schlaf-
störung, die etwa fair die Eltern betroffener Kinder die Le-
bensqualität erheblich beeinträchtigen kann und oft eine
Erklärung dafür ist, daß aus Verzweiflung über die kurz-
fristige Nichtheilbarkeit des Problems alternative Behand-
lungsangebote gesucht werden.

Die Mehrzahl der Betroffenen mit atopischer Dermatitis
(etwa 60%) zeigt Zeichen einer Sensibilisierung gegen eine
breite Palette von Allergenen aus der Nahrung und der Um-
welt (SAMPSON [ 1992], BURKS u.a. 119901), deren klinische
Bedeutung im Einzelfall durch differenzierte allergologische
Abklärung zu überprüfen ist. Der Nachweis erhöhter IgE-
Konzentrationen im Serum eines Patienten gegen einzelne
Allergene bedeutet nicht automatisch die Notwendigkeit, ein
entsprechendes Allergen aus dein Umfeld oder der Nahrung
konsequent meiden zu müssen. Der Verlauf der atopischen
Dermatitis kann nicht nur durch einzelne Allergene, son-
dern durch eine Vielzahl unspezifischer Faktoren ungünstig
beeinflußt werden (siehe Abb. 3.2). Bei Säuglingen und
Kleinkindern mit atopischer Dermatitis spielen die Nah-



rungsmittelallergien eine wichtige Rolle. Vor allem bei
schwer betroffenen Kleinkindern muß deshalb neben einer
besonderen Pflege und einer antientzündlichen Behandlung
der Haut in vielen Fällen über mehrere Jahre eine konse-
quente allergenarme Diät durchgehalten werden.

Abb. 3.2:	 Einflußfaktoren der atopischen Dermatitis
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Quelle: EHLERS u.a. [1995].

Das Risiko von Infektionen der chronisch entzündeten Haut
ist bei Betroffenen mit atopischer Dermatitis deutlich er-
höht.

Insbesondere einer Besiedlung der Haut mit dem Infek-
tionserreger Staphylokokkus aureus kommt dabei eine wich-
tige Rolle als Verstärker der chronischen Hautentzündung
zu (HOEGER u.a. [1992a], HOEGER u.a. [1992b]). Bei einer
kleineren Gruppe von Betroffenen kann eine Verstärkung
der Hautentzündung auch nach Kontakt mit Umweltallerge-
neu nachgewiesen werden. In diesen Fällen muß nach Mög-
lichkeiten der Allergenvermeidung im häuslichen Milieu ge-
sucht werden.

3.5 Kontaktdermatitis, berufs-
bedingte Kontaktekzeme

Kontaktekzeme sind entzündliche, nichtinfektiöse Hautver-
änderungen, die nach Kontakt mit externen Faktoren entste-
hen, wobei je nach Ätiologie subtoxisch-kurnulative (= irri-
tative) und allergische Kontaktekzeme unterschieden werden
können. Meistens treten diese im Bereich der Kontaktstellen
auf. Bei einer Typ IV-Sensibilisierung gegen Nickelionen
können beispielsweise an den Kontaktstellen mit Mo-
deschmuck nach Stunden bis Tagen ekzematöse, juckende
Hautveränderungen auftreten.

Bei allergischen Ekzemen liegt eine Allergie vom verzö-
gerten Typ als immunologische Antwort auf den Kontakt
mit einem Allergen bei einem sensibilisierten Individuum
(Typ IV-Sensibilisierung) vor. Das Erscheinungsbild zeich-
net sich durch Rötung, Schuppung, Bläschen, Papeln oder

Tab. 3.3:	 Die fünf häufigsten Typ IV-Allergene bei
Patienten mit einem Handekzem

Allergen
Insgesamt	 Männer	 Frauen

Betroffene in % der Untersuchten

Nickel-Ionen 14,8 0,3 21,9
Kobalt-Ionen 6,7 1,1 9,4
Duftstoffmix 5,8 6,2 5,7
Perubalsam 4,9 5,6 4,6
Kolophonium 3,2 2,5 3,4

Quelle: MEDING; SWANBECK [1990].
Bevölkerungsbezogene Studie, 726 Frauen und 355 Männer.

Pustelbildung aus. Meist treten auch Juckreiz und Brennen
auf. Während die ersten Erscheinungen auf den Bereich der
Kontaktstelle begrenzt sind, können im Krankheitsverlauf
Hauterscheinungen auch an Körperstellen auftreten, die
nicht direkt mit dem Allergen in Kontakt gekommen waren.

Die wichtigsten Auslöser eines Kontaktekzems wirken
Tiber eine direkte Exposition (direkter oder aerogener Haut-
kontakt, orale Aufnahme). Dabei kann es bei einer Vielzahl
von Stoffen des täglichen Lebens zu Kontaktallergien kom-
men (z.B. Nickelionen, Duftstoffe, Gummiinhaltsstoffe,
Konservierungsmittel usw.). In einer schwedischen Unter-
suchung zur Häufigkeit von Handekzemen in der Bevölke-
rung (MEDING; SWANBECK [1990]) waren die häufigsten
Typ IV-Allergene Nickel, Kobalt, Duftstoffmix, Perubalsam
und Kolophonium (siehe Tab. 3.3).

Häufige berufliche Allergene sind in Kapitel 5.4 aufge-
führt. Die Identifikation von Faktoren, die für ein Kontakt-
ekzem bedeutsam sind, gelingt mit Hilfe der Epikutan-
testung, bei der das zu testende Allergen mit einem undurch-
lässigen Pflaster auf einem kleinen Bezirk nicht betroffener
llaut aufgebracht und bis zu 48 Stunden fixiert wird. Im
Falle einer positiven Reaktion wird nach 48 und 72 Stunden
eine typische Reaktion der oberen Hautschicht beobachtet.

Kontaktekzem als Berufskrankheit

Arbeitsbedingte Hauterkrankungen stehen seit Jahren an
der Spitze der Berufskrankheitenanzeigen und haben in den
letzten beiden Jahrzehnten sehr stark zugenommen (DIEP-
GEN u.a. [1994]).  Die meisten Berufsdermatosen sind Kon-
taktekzeme (90-95%), die überwiegend im Bereich der
Bände auftreten, da hier die stärkste berufliche Exposition
gegeben ist.

Sie stellen ein großes gesundheitsökonomisches und so-
zialmedizinisches Problem dar:
• Überwiegend sind sehr junge Menschen betroffen, die

erst am Anfang ihrer beruflichen Laufbahn stehen;
• häufig sind sehr lange Behandlungszeiten notwendig;
• eine Tätigkeitsaufgabe mit daraus resultierenden hohen

Umschulungskosten ist oft unvermeidbar;
• die Prognose ist auch nach Aufgabe der Tätigkeit häufig

sehr schlecht.
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Besonders gefährdete Berufsgruppen sind nach DIEPGEN

u.a. [1996] Friseur-, Metall-, Heil- und Pflege-, Nahrungs-
mittel-, Bau-, Reinigungs- und Malerberufe.

Die höchsten Prävalenzraten von Kontaktekzemen im
Bereich der Hände wurden im Medizin- und Krankenpfle-
geberuf und im Dienstleistungsgewerbe festgestellt, wobei
hier besonders die Reinigungsberufe betroffen waren, fer-
ner Berufe in der Metallindustrie, im Baugewerbe und in
der Landwirtschaft.

Die Anzahl der Stoffe und Chemikalien steigt, die am
Arbeitsplatz eingesetzt werden und potentiell berufsbe-
dingte Kontaktekzeme auslösen können. In Tab. 3.4 wird
eine Übersicht über häufig vorkommende Gefahrenquellen
für berufliche Kontaktekzeme in den besonders betroffenen
Berufsgruppen gegeben. Dabei werden jeweils wichtige

Allergene und chemisch irritative Substanzen aufgelistet.
Ein berufsbedingtes Kontaktekzem ist dann anzunehmen,
wenn es überwiegend wahrscheinlich ist, daß die Erkran-
kung durch berufliche Noxen ausgelöst oder verschlimmert
worden ist. Die Anerkennung einer Berufskrankheit der
haut setzt demgegenüber das zusätzliche Vorliegen sozial-
versicherungsrechtlicher Tatbestände voraus, die bei der
Berufskrankheit BK 5101 (berufsbedingte Hauterkrankung
mit Ausnahme von Hautkrebs) der Zwang zur Tätigkeits-
aufgabe und die Schwere und/oder wiederholte Rückfällig-
keit sind. Vermutlich wird erst bei schweren Fällen ein be-
rufsbedingtes Kontaktekzem angenommen. So konnte in
einer epidemiologischen Untersuchung in verschiedenen
Berufsgruppen in den Niederlanden gezeigt werden, daß
von denjenigen Personen, die unter arbeitsabhängigen

Tab. 3.4:	 Allergene und/oder Irritantien in Berufen mit erhöhtem Kontaktekzemrisiko

IiIIk- i(,uii
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run gssto ffe

‚' '.	 - :..	 -...
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-
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•• •	 ..	 :	 -

Quelle: Nach DIEPGEN u.a. [1996].
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Hauterscheinungen an den Händen litten (Besserung der
Beschwerden am Wochenende), nur etwa ein Drittel bisher
einen Arzt konsultiert hatten und nur 4% bis 9% wegen die-
ser Hautbeschwerden krank geschrieben worden sind (SMIT
u.a. [1993]). Insgesamt existiert vermutlich eine große Dun-
kelziffer für arbeitsbedingte Kontaktekzeme in der Bevölke-
rung (DIEPGEN [1997]).

Die Prognose arbeitsbedingter Kontaktekzeme ist sehr
schlecht (HoGAN u.a. [1990]). Vermutlich heilen nur weni-
ger als 50% der Kontaktekzeme innerhalb mehrerer Jahre
ab. Persistierende und chronifizierte Handekzeme bleiben
auch bei berufsbedingten Ekzemen noch nach Jahren in
35% bis 80% der Fälle bestehen, selbst wenn der Beruf auf-
gegeben wurde (DtvPGEN; COENRAADS 1t997]).  Daher kommt
der Prävention eine besonders hohe Bedeutung zu.

3.6 Allergische Reaktionen auf
Nahrungsmittel

Allergische Reaktionen gegen Nahrungsbestandteile werden
in der Bevölkerung weit häufiger vermutet als vom Speziali-
sten diagnostisch bestätigt. Ein wesentlicher Grund dafür
ist die unkritische Verwendung des Begriffs Allergie, unter
dem gerade im Fall von Nahrungsmittelbestandteilen jegli-
che Art der Unverträglichkeitsreaktion subsumiert wird.
Diese können im Einzelfall Ausdruck einer Einwirkung to-
xischer Nahrungsbestandteile, Folge von Stoffwechselstö-
rungen, pseudoallergischen Unverträglichkeitsreaktionen
(ohne Beteiligung des Immunsystems) oder einfach Hin-
weise auf eine Abneigung gegen bestimmte Nahrungsstoffe
sein (MATTES [t991]).

Für die im strengen Sinne allergisch vermittelten Reak-
tionen auf Nahrungsmittel ist im Einzelfall der Nachweis
einer Sensibilisierung (i.d.R. spezifischer IgE-Antikörper im
Serum) als notwendiges Kriterium zu fordern. Dies allein
beweist noch nicht die klinische Relevanz einer allergischen
Sensibilisierung, die im Zweifelsfalle nur durch gezielte Ex-
position (Provokationstestung) bestätigt werden kann (N1G-
GEMANN u.a. [1996]).

Die Inzidenz von Nahrungsmittelallergien ist in den er-
sten zwei Lebensjahren am höchsten. Auslöser sind im
Säuglings- und Kleinkindalter vor allem Hühnerei und
Kuhmilch, daneben auch Weizen, Soja, Hülsenfrüchte und
Nüsse, jedoch auch Fleisch, Fisch und Meeresfrüchte.

Für die Häufigkeit bestimmter Nahrungsmittelallergien
scheinen die Ernährungsgewohnheiten einer Bevölkerung
und somit die Allergenexposition eine besondere Rolle zu
spielen. Hierfür spricht beispielsweise die hohe Prävalenz
der Fischallergie in Norwegen ebenso wie die hohe Präva-
lenz der Erdnußallergie in denjenigen Ländern, in denen
erdnußhaltige Produkte zu wichtigen Nahrungsmitteln im
Säuglings- und Kindesalter gehören.

Die häufigsten Beschwerden als Ausdruck einer allergi-
schen Reaktion gegen Nahrungsmittel betreffen die Haut, wo
Nesselsucht und Schwellungen des Gesichts (Quincke-Ödem)
ebenso wie eine Verstärkung ekzematöser Hautveränderun-
gen auftreten können. Seltener sind Beschwerden des Magen-
Darm-Traktes (Bauchschmerzen, Übelkeit, Erbrechen und
Durchtall), noch seltener Atemwegsbeschwerden (Niesen,
Luftnot). Eine Zuordnung zu anderen von Patienten oft ange-
gebenen Symptomen wie Kopfschmerzen, Unruhe oder Mü-
digkeit ist im Einzelfall schwierig, wenn auch in einigen Stu-
dien gut belegt (CANADIAN PEDIATRIC SOCIETY ]1994a], SAMP-
SON; SCANLON [ 1989], ONORATO u.a. [1906]).

Der zeitliche Ablauf allergischer Reaktionen auf Nah-
rungsmittel reicht von Minuten nach dem Allergenkontakt
bis zu maximal 48 Stunden nach einer Exposition.

Eine besondere Variante stellen Reaktionen gegen die-
jenigen Nahrungsstoffe dar, die Allergene enthalten, welche
auch in biochemisch verwandter Form in Blütenpollen
vorkommen. Beispiele hierfür sind Pollenallergene aus Bir-
ken, die in verschiedenen Obstsorten (Apfel, Steinobst) vor-
kommen können und meist zu lokalen allergischen Reak-
tionen auf der Mundschleimhaut, der Zunge oder dem Gau-
men führen (orales Allergiesyndrom). Die Reaktionen sind
zumeist lediglich unangenehm, in seltenen Fällen hin und
wieder auch bedrohlich.

Bei den Langzeitverläufen von Nahrungsmittelallergien
lassen sich zumindest zwei Formen unterscheiden (Blsoop
u.a. [ 1990], HösT u.a. [1990]):
• Die infantile Form mit Reaktionen in den ersten zwei

Lebensjahren vor allem gegen Kuhmilch und Hühnerei.
Sie erfordert eine diätetische Elimination der betroffe-
nen Nahrungsbestandteile Tiber einige Jahre und hat fast
immer eine gute Langzeitprognose.

• Die adulte Form, die sich in jedem Lebensalter manife-
stieren kann und meist einer konsequenten lebenslan-
gen Meidung der betroffenen Allergene bedarf, Beispiele
hierfür sind u.a. Nüsse und Meeresfrüchte sowie die
pollenassoziierten Nahrungsmittelallergien.

3.7 Allergische Reaktionen auf
Medikamente

Medikamente können sowohl bei systemischer Anwendung
Tiber Injektionen in die Blutbahn oder über eine Einwir-
kung aus dem Magen-Darm-Trakt nach oraler Einnahme zu
allergischen Reaktionen führen als auch nach lokaler Appli-
kation.

Die meisten allergischen Reaktionen manifestieren sich
an der Haut. Das Spektrum der Schwere von Reaktionen,
die durch Arzneimittel ausgelöst werden, ist breit; es reicht
von geringen Hautveränderungen bis zu lebensbedrohlich
anaphylaktischen Reaktionen.
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Am häufigsten werden fleckig-papulöse sowie quaddel-
artige Hautveränderungen registriert (BORK 11985]). Mit-
unter lassen sich auch Reaktionen an den inneren Organen
(Leber, Nieren, Lungen) sowie an roten und weißen Blutzel-
len nachweisen. Besonders häufig zeigen sich allergische
Reaktionen auf Antibiotika (hier wurde beispielsweise tor
die Penicillinallergie seit langem ein durch IgE vermittelter
Reaktionsmechanismus nachgewiesen), Mukolytika, Anal-
getika, Diagnostika, Muskelrelaxantien und Plasmaersatz-
mittel (RING [1988], BIGBY na.] 1986], ARNDT; JICK [ 1976]).

3.8 Insektengiftallergie

Die Insektengiftallergie verdient insofern besondere Beach-
tung, als immer wieder tödlich verlaufende Zwischenfälle
dieser Allergieform beschrieben wurden (BARNARD [1973]).
In Deutschland sind als Auslöser lediglich die Honigbiene
(Apis rnellijèra) und die verschiedenen Gattungen der Wespen
(Vespidae) von Bedeutung. Es kommt nur sehr selten zu
allergischen Reaktionen nach Stichen von Hummeln (Bor
bus), Hornissen (Vespa) (PRZYBILLA [ 1996]) oder Mücken.

Während normalerweise nach einem Insektenstich ein
lokaler Schmerz mit Schwellung und Rötung im Bereich der
Einstichstelle beobachtet wird, der sich innerhalb von Stun-
den zurückbildet, kann es in Einzelfällen zur Entwicklung
verstärkter Lokalreaktionen kommen. Hier breitet sich eine
Schwellung von der Einstichstelle Tiber einen größeren Haut-
bereich aus und persistiert dort bis zu sieben Tagen. Derar-
tige verstärkte Lokalreaktionen werden besonders häufig
bei Kindern beobachtet und haben in der Regel eine gute
Prognose. Die Einteilung erfolgt nach dem Schweregrad der
Reaktion (siehe Tab. 3.5).

Lebensbedrohliche Reaktionen miissen immer dann
befürchtet werden, wenn zusätzlich Allgemeinsymptome
(Nesselsucht oder Schwellungen, die an Körperpartien
entfernt von der Einstichstelle auftreten) beobachtet werden
oder wenn sich Übelkeit, Müdigkeit, Luftnot und Blut-
druckabfall einstellen. Leider gibt es für diese Risikogruppe
der Patienten, denen u.U. die Entwicklung der schwersten
allergischen Reaktionsform, der Anaphylaxie, droht, keine

Tab. 3.5:	 Schwereqrad der Insektenstichreaktion

imr

Quelle: Nach MuEL.LER [1993]
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befriedigenden Prädiktoren außer der Erfahrung einer
allergischen Reaktion nach dem letzten Insektenstich (REIS-
MAN [ 1992 ], LOCKEY u.a. (1988), MAURIELLO u.a. [1984]).

Prinzipiell können derartige lebensbedrohliche Reak-
tionen in jeder Altersstufe auftreten; die schwersten Ver-
läufe und die meisten Todesfälle wurden jedoch bei Erwach-
senen beobachtet (REISMAN [1994]). Etwa 50-60% dieser
Personengruppe erleiden bei einem Folgestich eine erneute
lebensbedrohliche allergische Reaktion. Aus diesem Grunde
ist eine frühzeitige diagnostische Abklärung mit dem Ziel
einer alsbaldigen Immunisierung durch Insektengift, die bis
heute die Therapie der Wahl darstellt, dringend anzuraten.

3.9 Latexallergie

In den letzten Jahren sind vermehrt Berichte von teilweise
lebensbedrohlichen allergischen Reaktionen bei Patienten
bekannt geworden, die gehäuft mit latexhaltigen Materialien
wie Operationshandschuhen oder Kathetern in Kontakt
kamen (MICHAEL, u.a. [1996]).

Die in der Vergangenheit ausschließlich als Berufser-
krankung bei Krankenhauspersonal bekannte Latexallergie
hat sich unter Atopikern, jedoch auch bei Patienten, die sich
im frühen Leben bereits mehreren Operationen unterziehen
müssen (z.B. Kinder mit angeborenen Fehlbildungen des
Rückenmarks oder des Gehirns) zu einem verbreiteten und
schwerwiegenden allergologischen Problem entwickelt.

Oftmals reagieren Patienten mit einer Latexallergie auch
auf verschiedene Nahrungsmittel, da das Immunsystem von
Latexallergikern die Eiweißstoffe verschiedener Herkunft
nicht unterscheiden kann (Kreuzallergie). Von besonderer
Bedeutung sind hier Früchte wie Banane, Avocado, Kiwi,
Melone und Mango.

Die einzige sinnvolle Therapie einer Latexallergie ist die
Allergenmeidung. Dabei ist es von herausgehobener Bedeu-
tung, daß in medizinischen Bereichen (Krankenhaus, Zahn-
arzt- und Arztpraxen) ganz auf latexhaltige Materialien
verzichtet wird. Inzwischen werden latexfreie Handschuhe
ebenso wie latexfreie Kondome auf dem deutschen Markt
angeboten.

3.10 Anaphylaktische Reaktionen

Unter Anaphylaxie wird eine potentiell lebensbedrohliche
immunologisch vermittelte generalisierte Sofortreaktion
verstanden, die nach Zufuhr eines Allergens auftritt (BocH-
NER; LICHTENSTEIN (1991]).  Hierbei kommt es anfangs zu
unspezifischen Symptomen wie Juckreiz, Bauchschmerzen,
Ilitzegefühl und Schwindel.



Fair die anaphylaktische Reaktion typisch ist eine urti-
karielle Schwellung und Rötung an Haut und Schleimhaut,
die mit Bronchospasmus, Erbrechen, Durchfall, Tachykardie
und Blutdruckabfall einhergehen kann. Bei der schwersten
Ausprägung entsteht ein anaphylaktischer Schock, der zu
Beginn zu einem Pulsanstieg mit kaltschweißiger Haut
durch eine Störung der Mikrozirkulation, bei Fortbestand
zu Volumenmangel, Lungenödem und veränderter Gerin-
nung und später zu Organschäden und einer akut lebens-
bedrohlichen Situation führen kann.

Als Auslöser kommen in der normalen Bevölkerung am
häufigsten Medikamente, z.B. Antibiotika wie Penicilline und
Röntgenkontrastmittel in Betracht; bei allergischen Patienten
sind die häufigsten Auslöser Insektengift und Nahrungsmit-
tel. Auch im Rahmen von Provokationstests und Hyposensi-
bilisierungen kann eine anaphylaktische Reaktion auftreten.
Neben der Unterbrechung der Allergenzufuhr ist bei schwe-
ren Fällen eine intensive Schocktherapie, unter Umständen

unter intravenöser Gabe von Adrenalin und intensivmedizi-
nischer Betreuung, therapeutisch erforderlich.
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4 Epidemiologie

4.1 Einleitung

Die epidemiologische Untersuchung der Allergien ist da-
durch erschwert, daß diese Krankheiten ein komplexes Zu-
sammenwirken zwischen der Reifung des Immunsystems,
den Einwirkungen von Allergenen und Adjuvantien und
den Reaktionsformen auf diese Einwirkungen darstellen.
Von der frühesten Manifestation als Nahrungsmittelallergie
im Säuglingsalter über die utopische Dermatitis des Klein-
kindes bis hin zur allergischen Rhinitis und zum Asthma
des Schulkindes, des Jugendlichen und des Erwachsenen
besteht eine Abhängigkeit zwischen Organmanifestation
und dem Lebensalter. Ferner überschneiden sich die Symp-
tome und Einzelkrankheiten stark. Daher ist es üblich, aller-
gische Krankheiten epidemiologisch als nosologische Ein-
heit zu behandeln.

Aufgrund dieser Gegebenheiten werden die wichtigsten
Einzelerkrankungen zwar separat beschrieben; zusätzlich
werden aber übergreifende Symptome und deren Querver-
bindungen abgehandelt. Wegen der starken Altersabhängig-
keit allergischer Erscheinungsformen werden die epidemio-
logischen Befunde für Kinder und Erwachsene getrennt
dargestellt.

Der Schwerpunkt der Betrachtungen liegt auf Daten aus
Deutschland, wobei insbesondere der Vergleich zwischen
Osten und Westen aufschlußreich ist. Die deutschen Anga-
ben werden international eingeordnet; auf einen umfassen-
den Überblick über den internationalen Wissensstand wird
jedoch verzichtet.

4.2 Epidemiologische
Grundbegriffe

4.2.1 Epidemiologische Kennzahlen

Die Inzidenz oder Inzidenzrate ist die Zahl der neu aufge-
tretenen Erkrankungsfälle pro Zeiteinheit, bezogen auf die
Zahl Nichterkrankter in der betrachteten Population (,‚per-
sann at risk").

Die Prävalenz oder Prävalenzrate ist die Zahl Erkran-
kungsfälle, die zu einem Zeitpunkt (Punktprävalenz) oder
in einem Zeitabschnitt (Periodenprävalenz) beobachtet
wird, bezogen auf die Gesamtzahl von Personen in der be-
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trachteten Population. Häufig wird letztere als ]ahrespräva-
lenz angegeben, also z.B. als Prävalenz für das Jahr vor der
Erhebung, oder als Lebenszeitprävalenz, also als Prävalenz
von Geburt an. Statt Lebenszeitprävalenz wird auch der Be-
griff kumulative Inzidenz (von Geburt an) verwendet.

Unter „Risiko" versteht man die bedingte Wahrschein-
lichkeit, daß eine exponierte, gesunde Person innerhalb
einer bestimmten Zeitspanne an der zu untersuchenden
Krankheit erkrankt. Das relative Risiko (risk ratio) ist dann
das Verhältnis des Risikos bei den Exponierten zum Risiko
bei den Nichtexponierten. Hat die Exposition kein erhöhtes
Krankheitsrisiko zur Folge, dann ist das relative Risiko 1,
führt die Exposition zu einem erhöhten Erkrankungsrisiko,
ist das relative Risiko größer als 1.

Das Odds ratio (Chancenverhältnis) ist das Verhältnis
der Quotienten von Exponierten zu Nichtexponierten bei
Erkrankten und nicht Erkrankten. Das Odds ratio ent-
spricht annähernd dem relativen Risiko (streng genommen
nur, wenn die Krankheit nicht zu häufig auftritt).

4.2.2 „Klassische" Studientypen

Zur Untersuchung der Häufigkeit allergischer Krankheiten
sowie der Risikofaktoren eignen sich Kohortenstudien,
Querschnittstudien und Fall-Kontroll-Studien.

Kohortenstudien beginnen mit einer Population Gesun-
der (oder einer Stichprobe daraus). Man teilt die Probanden
anhand des Vorhandenseins oder Fehlens des interessieren-
den Risikofaktors in zwei Gruppen (Kohorten) ein und
beobachtet Tiber die Zeit die Inzidenz der interessierenden
Krankheit in den beiden Gruppen. Die praktische Durch-
führbarkeit von Studien dieses Typs ist dadurch begrenzt,
daß sie über eine lange Zeit laufen, mit hohen Kosten ver-
bunden sind und die Zahl der Teilnehmer sich iin Verlauf
der Studie reduzieren kann (durch Umzug, Verweigern der
weiteren Teilnahme, durch das Wechseln von einer Gruppe
in die andere aufgrund veränderter Exposition).

Bei Querscbnittsstudien wird aus einer Referenzpopula-
tion eine Stichprobe gezogen, die auf Risikofaktor und Er-
krankung gleichzeitig untersucht wird. Die Studiendauer ist
kurz und die Untersuchungen mit geringerem Kostenauf-
wand verbunden. Risikofaktoren, die in der Vergangenheit
liegen (z.B. frühkindliche Exposition gegenüber Taba-
krauch) müssen in der Regel retrospektiv erfaßt werden.
Dabei besteht die Gefahr der selektiven Erinnerung. Ferner
ist es manchmal nicht möglich zu bestimmen, ob der Faktor
der Erkrankung vorausgeht oder umgekehrt (z.B. kann das



Aufgeben des Rauchens bei Asthmatikern einen protektiven
Einfluß des Rauchens vortäuschen, da dann Asthma vor
allem bei Nichtrauchern festgestellt wird).

Als dritter Studientyp ist die Fall-Kontroll-Studie zu
nennen. Hierbei werden Erkrankte (Fälle) und Nichter-
krankte (Kontrollen) meist aus einer Kohortenstudie oder
aus einer Querschnittstudie rekrutiert. Bei Fällen und Kon-
trollen wird das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein
des interessierenden Risikofaktors erfaßt. Falls dies retro-
spektiv erfolgt, ergeben sich dieselben Probleme wie bei
Querschnittstudien.

4.2.3 Genetische Epidemiologie

Zur Untersuchung der genetischen Ursachen von Allergien
stehen der genetischen Epidemiologie verschiedene Studi-
enansätze zur Verfügung, wobei im folgenden nur auf die
Linkageanalyse und die Assoziationsanalyse eingegangen
werden soll.

Bei der Linkage- oder Kopplungsanalyse wird die Frage
untersucht, ob ein beobachtbarer Markergenort mit einem
unbekannten Krankheitsgenort gekoppelt ist. Von „Kopp-
lung" zweier Loci spricht man, wenn die Loci auf einem
Chromosom dicht beieinander liegen und deren Allele zu-
sammen vererbt werden. Um eine Kopplungsanalyse durch-
zuführen, sind Familiendaten erforderlich; am besten soll-
ten die Stammbäume mehrerer Generationen vorliegen. Ist
die Zahl erkrankter Personen ausreichend groß, so kann
sogar eine einzige Familie ausreichen, um das gesuchte Gen
zu identifizieren; diese Situation ist jedoch nur selten gege-
ben. Ein häufig gewählter Ansatz der Kopplungsanalyse ist
der sogenannte Affected-Sib-Pair-Ansatz, der Familien
einbezieht, in denen mindestens zwei Geschwisterkinder
erkrankt sind. Hierbei reichen im Prinzip Kernfamilien aus,
bei denen die Informationen über Kinder und Eltern vorlie-
gen.

Die typische Größenordnung einer solchen Studie sind
100 Familien.

Neben der Kopplungsanalyse besteht die Möglichkeit, in
Assoziationsstudien den Zusammenhang zwischen dem
Auftreten des Phänotyps und Chromosommarkern zu un-
tersuchen, z.B. im Rahmen von Fall-Kontroll-Studien.

Die Genotypisierung erfolgt mit multiplen polymor-
phen Markern, bis sich ein Hinweis auf eine Kopplung mit
dem oder den interessierenden Genen zeigt. Anschließend

kann eine verfeinerte Kartierung erfolgen, um die Kandi-
datenregion genauer aufzuschlüsseln. Wenn bei dieser Po-
sitionsklonierung das Gen identifiziert ist, wird anschlie-
ßend dessen Funktion untersucht.

4.2.4 Expositionsquantifizierung

Innenraumallergene

Die Messung von Allergenkonzentrationen in Staubproben
bietet derzeit die beste Grundlage, eine Exposition gegen-
iiber Allergenen in Innenräumen abzuschätzen. Schlafzim-
mer- und Wohnzimmerteppiche, zusätzlich eventuell Pol-
stermöbel sowie Matratzen sind die wichtigsten Sammelor-
te. Basierend auf Erfahrungen verschiedener Forschungs-
gruppen werden standardisierte Sammelprozeduren mit
dem Staubsauger empfohlen.

Die Standardisierung betrifft Sammelausrüstungen so-
wie Sammelorte und -flächen, Sammeldauer, Sammelzeit-
punkte und die Aufbereitung der Proben. Nur auf diese
Weise kann eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse sicherge-
stellt werden (siehe Tab. 4. l ).

Schadstoffmessungen in Wohnungen

Will man Zusammenhänge zwischen Innenraumbelastun-
gen und der menschlichen Gesundheit epidemiologisch
untersuchen, ist es erforderlich, die Exposition der Studien-
teilnehmer zu quantifizieren. Dies ist für den Innenraum
erheblich aufwendiger als z.B. für die Außenluft, wo Immis-
sionsmessungen für eine größere Zahl von Personen reprä-
sentativ sind. Im Innenraum dagegen werden individuelle
Belastungsdaten für die unterschiedlichen Aufenthaltsorte
wie die Wohnung, den Kindergarten, die Schule und den
Arbeitsplatz benötigt. Zusätzlich sind die einzelnen Aufent-
haltszeiten zu ermitteln und durch jene Tätigkeiten zu er-
gänzen, bei denen eine hohe persönliche Exposition anzu-
nehmen ist (siehe Abb. 4.1).

In Hinblick auf die Schadstoffe sind Messungen in meh-
reren Räumen erforderlich. Dabei ist wichtig, daß mittler-
weile verfügbare Meßvorschriften für repräsentative Schad-
stoffinessungen in Innenräumen verwendet werden, damit
Meßdaten aus unterschiedlichen Untersuchungen ver-
gleichbar sind. Ein weiteres Problem ergibt sich daraus, daß
für umweltepidemiologische Fragestellungen häufig Mes-

Tab. 4.1:	 Standardisiertes Vorgehen zur Quantifizierung von Innenraumallergenen in epidemiologischen Studien

Quelle: Nach GROB u.a. [19971.
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Abb. 4.1: Vorgehensweise beim exposure assessment

Emissionsquellen Emissionsquellen
außen innen

Verteilung Verteilung
Reaktion Reaktion
Deposition Deposition
(incl.Wetter) (incl.Lüftung)

Schadstoff- Einstrom	 Schadstoff-
konzentration ins Haus

Ausstrom	 konzentration
außen aus dem Haus 	 innen

persönliche
äußere

Exposition

Aufnahme
Resorption

innere
Exposition

1 Verteilung
Metabolismus

biologisch
effektive Dosis

Quelle: WCHMAINN u.a. [1995].

sungen über längere Zeiträume erforderlich sind. Hierfür
sind meist nur Passivsammler verwendbar, da die Bewoh-
ner durch Pumpen und den hohen instrumentellen Auf-
wand bei Aktivsammlern zu stark belästigt werden.

Insgesamt ist im Augenblick die Kombination standar-
disierter Fragebögen zu Innenraumquellen mit der Mes-
sung weniger Komponenten der beste Weg zur Charakteri-
sierung der Belastung in Innenräumen.

4.2.5 Wichtige Studien in Deutschland

Es wird nur eine Auswahl der größten deutschen Studien
zur Epidemiologie allergischer Erkrankungen aufgeführt,
eingeteilt nach dem Alter der Probanden.

Kohortenstudien

Säuglinge/Kleinkinder

In der MAO-Studie (Multizentrische Allergiestudie) wurden
aus dem Geburtsjahrgang 1990 etwa 1 300 Neugeborene in
den Städten Berlin, München, Freiburg, Mainz und Düssel-
dorf rekrutiert, wobei Kinder aus Allergikerfamilien stärker
repräsentiert sind als Kinder aus Nichtallergikerfamilien.

Ziel der Studie ist die Beobachtung der Entstehung und des
natürlichen Verlaufs allergischer Manifestationen. Das Fol-
low-up ist mindestens bis zum Alter von 10 Jahren vorgese-
hen (BERGMANN u.a. [ 1993]).

In der GINI-Studie (German Infant Nutritional Inter-
vention) wurden aus den Geburtsjahrgängen 1995-98 im
nordwestlichen Ruhrgebiet und im Raum München etwa
2 200 Säuglinge aus Allergikerfamilien rekrutiert. Bei dieser
Interventionsstudie wird untersucht, ob hypoallergene
Säuglingsnahrung einen protektiven Einfluß auf die Entste-
hung allergischer Erkrankungen hat. Dazu erhalten die Kin-
der während der ersten sechs Lebensmonate nach dem Ab-
stillen eine von vier handelsüblichen Flaschennahrungen
mit verschieden stark hydrolysierten Milcheiweißen. Diese
Kinder und eine unbehandelte Beobachtungsgruppe von
weiteren 3 700 Kindern wird während der ersten sechs Le-
bensjahre beobachtet (BERG; PoPESCU 11997]).

In der LISA-Studie (Lebensbedingungen, Immunsystem
und Allergien) werden z.Zt. etwa 3 000 Neugeborene der
Geburtsjahrgänge 1998-99 in Leipzig, München und im
Rheinland rekrutiert. Das Follow-up ist bis zum Alter von
mindestens sechs Jahren vorgesehen. Es werden die Ent-
wicklungen des frühkindlichen Immunsystems und seine
Determinanten untersucht. Insbesondere sollen die Ursa-
chen der unterschiedlichen Allergiehäufigkeiten zwischen
Osten und Westen bearbeitet und eingeschätzt werden, wel-
chen Einfluß die Lebensbedingungen in beiden Teilen
Deutschlands haben (HEILMAIER; WICIIMANN ( 1998 ]).

In der SAS-Studie (Schüler-Allergie-Studie Süd-Westen)
wurden in den Jahren 1990-93 etwa 1 800 Kinder der durch-
schnittlichen Geburtsjahrgänge 1983-86 im südbadischen
Rheintal und deren jüngere Geschwisterkinder bei der Ein-
schulung rekrutiert. Durch Fragebogenerhebungen, medizi-
nische Untersuchungen und Analysen von Umwelteintlüs-
sen über einen Zeitraum von insgesamt zweiundeinhalb
Jahren wurden u.a. Fragen zur Ätiologie und Pathogenese
von Asthma bronchiale und zur Sensibilisierung durch Mil-
benallergene untersucht (FRlsct{ER u.a. [1991]).

In der ST/NW-Studie (Ost/West-Vergleichsstudie zwi-
schen Sachsen, Sachsen-Anhalt und Nordrhein-Westfalen
werden an etwa 20 000 Erstkläßlern Geburtsjahrgänge seit
1991 in den Städten Duisburg, Borken, Leipzig, Halle, Magde-
burg, Altmark, Salzwedel, Osterburg, Gardelegen und Klötze
die Prävalenzen von Atemwegserkrankungen und Allergien
in städtischen und ländlichen Arealen miteinander vergli-
chen. Hauptfragestellung ist der Einfluß der Luftschadstoff-
belastung und der sich ändernden Umweltbedingungen auf
die Gesundheit der Kinder (KRÄMER u.a. [ 1999a] ).

In der INGA-Kinder-Studie (Innenraumfaktoren und
Genetik von Asthma) werden seit 1994, ausgehend von ins-
gesamt etwa 2 500 Probanden, etwa 400 Schulkinder im
Alter von 5-14 Jahren (Geburtsjahrgänge 1980-89) in den
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Städten Bitterfeld, Hettstedt und Zerbst in die Innenraum-
Untersuchungskohorte einbezogen und die Prävalenz und
Inzidenz allergischer Symptome und die Hyperreagibilität
der Atemwege im Verhältnis zu Innenraumallergenen und
umweltbedingten Einflüssen untersucht.

In der ISAAC-Studie (International Study of Asthma and
Allergies in Childhood) wird seit 1995 in Münster und
Greifswald sowie in über 100 internationalen Regionen mit
gleicher Methodik die Häufigkeit und der Schweregrad von
Asthma bronchiale, Heuschnupfen und atopischer Derma-
titis bei 257 800 Kindern im Alter von 6-7 Jahren und bei
463 801 Kindern im Alter von 13-14 Jahren erfaßt. Durch
den Einsatz eines Video-Fragebogens wird die Vergleich-
barkeit der Angaben erhöht (WEILAND u.a. 11999]).

In der MIRIAM-Studie (Multizentrische Internationale
Studie zum Risiko von Innenraum- und Außenluftverun-
reinigungen auf Allergien und Ekzem-Morbidität) wurden
etwa 1500 Erstkläßler (Geburts(ahrgänge 1988/89) in Augs-
burg 1995 auf den Zusammenhang zwischen Luftverunrei-
nigungen und Hautmanifestationen untersucht.

In der MAAS-Studie (Münchner Allergie- und Asthma-
Studie) wurden bei ca. 6000 Schulkindern der 4. Jahrgangs-
stufe im Alter von 9-11 Jahren 1989/90 Fragebogenerhebun-
gen, Hauttests und Lungenfunktionsprüfungen durchgeführt.
Durch identische Untersuchungen 1990 und 1991 an ca. 1400
Schulkindern aus Leipzig und 1991 und 1992 an ca. 3100
Schulkindern aus Leipzig ist ein Vergleich der Prävalenzen
zwischen den ostdeutschen Regionen und den in München
erhobenen Daten möglich (NtcoLnt u.a. [1993)).

Im ECRHS (European Community Respiratory Health Sur-
vey) wurden 1990-92 bevölkerungsbezogene Querschnitts-
untersuchungen an 20-44jährigen Erwachsenen aus 48 Zen-
tren in Westeuropa durchgeführt. Dabei wurde die Präva-
lenz von Atemwegssymptomen, atopischer Sensibilisierung
und bronchialer Überempfindlichkeit in mehr als 50 Län-
dern bestimmt (BuRNEY u.a. [ 1996]). In Deutschland betei-
ligten sich Hamburg und Erfurt, wo insgesamt 7 000 Frage-
bö en eingesetzt und 1900 Untersuchungen durchgeführt
wurden.

In der INGA-Erwachsenen-Studie (Innenraumfaktoren
und Genetik von Asthma) werden bei etwa 6 400 Erwachse-
nen der Geburtsjahrgänge 1947-71 Inzidenz, Prävalenz und
Trend für Asthma, Bronchiale Hyperreagibilität (BHR) und
Atopie auf der Grundlage des Basissurveys 1991/92 und
zweier weiterer Surveys 1995 und 1998 ermittelt. Darüber
hinaus wird prospektiv der Einfluß von Innenraumallerge-
nen und Innenraumschadstoffen an vier Subkohorten (ins-
gesamt 400 Personen mit Asthma, BHR oder Atopie sowie
Kontrollpersonen) untersucht. Durch wiederholte umfang-
reiche Innenraummessungen soll der derzeit laufende An-
passungsprozeß der Innenraumbedingungen im Osten an
die Verhältnisse im Westen dokumentiert und im Hinblick

auf gesundheitliche Auswirkungen analysiert werden (R1CH-

TER u.a. [1999]).

Familienstudien

Im Rahmen der INGA-Genetik-Studie (Innenraumfaktoren
und Genetik von Asthma) wird seit 1995 eine Affected-Sib-
Pair-Studie zum Asthma bronchiale durchgeführt, bei wel-
cher bundesweit etwa 150 Kernfamilien rekrutiert wurden.
Für diese wird ein Genomscan mit mehreren hundert Satel-
litenmarkern durchgeführt (WIST; WICHMANN [1995]).

Seit 1998 werden in der multizentrischen GENUFAD-
Studie (Genetik der atopischen Dermatitis) 200 Geschwister-
kinder mit atopischer Dermatitis und deren Eltern in Ber-
lin, Rotterdam, Örebro und Southampton rekrutiert, um
eine genomweite Suche zu den wichtigsten Genen durchzu-
führen, die die Entwicklung der Erkrankung bestimmen.

4.3 Allergische Krankheitsbilder

Im folgenden wird eine Zusammenstellung von Daten zur
deskriptiv-epidemiologischen Beschreibung der wichtigsten
Allergieformen gegeben. Dabei stehen die Darstellung der
Erkrankungshäufigkeiten (Inzidenz, Prävalenz), ihr zeitli-
cher Trend sowie regionale Unterschiede im Vordergrund.
Daneben werden die Geschlechts- und Altersabhängigkeit
angesprochen und — soweit sinnvoll — Angaben zu Kran-
kenhausaufnahmen und zur Sterblichkeit gemacht. Wegen
der teilweise großen Unterschiede der allergischen Erkran-
kungen beim Kind und beim Erwachsenen werden beide
Altersgruppen getrennt dargestellt.

4.3.1 Asthma Bronchiale

Die einfachste Bestimmung der Asthmaprävalenz basiert
auf der Selbsteinschätzung des Probanden über eine vorlie-
gende asthmatische Erkrankung bzw. der Frage nach einem
„jemals von einem Arzt diagnostizierten Asthma". Die Be-
reitschaft, medizinische Hilfe in Anspruch zu nehmen, die
Zahl der Arztbesuche sowie das Erinnerungsvermögen des
Probanden beeinflussen jedoch diese Angaben ebenso wie
die Diagnosegewohnheiten der Ärzte.

In epidemiologischen Untersuchungen zum Asthma
bronchiale werden vielfach auch akute oder chronische
Atemwegssymptome registriert. Auf Symptomen basierende
Untersuchungen bieten den Vorteil, daß sie vom diagnosti-
schen Vorgehen unabhängig sind. „Wheezing" ist ein cha-
rakteristisches Symptom für Asthma, und in den eingesetz-
ten Fragebögen wird häufig in unterschiedlicher Weise da-
nach gefragt. Dabei sieht sich der Epidemiologe allerdings
mit zwei Problemen konfrontiert (WEILAND u.a. [1993]).
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Zum einen wird der Begriff „Wheezing" nicht überall in
gleicher Weise verstanden bzw. es existiert kein entspre-
chendes Äquivalent in allen Sprachen. Zum anderen kann
man durch eine Symptombeschreibung das Asthma nicht
leicht von anderen „Wheezing" verursachenden Faktoren
trennen. Dieser Aspekt ist insbesondere in der frühen
Kindheit wichtig, wenn eine virale Bronchiolitis häufig
auftritt, bzw. im Erwachsenenalter, wenn durch Rauchen
bedingte Erkrankungen hinzukommen (BuRR [1993]).

Vor dem Jahre 1980 stützte sich die epidemiologische
Erfassung von Asthma fast ausschließlich auf den Einsatz
von Fragebögen. Dann wurde immer mehr erkannt, daß
Fragebogenangaben subjektiv sind und durch eine große
Variabilität kultureller, psychologischer und sozialer Fakto-
ren beeinflußt werden. Internationale Studienprotokolle, die
standardisierte Fragebögen benutzen, erlauben Vergleiche
zwischen verschiedenen Populationen zu verschiedenen
Zeiten. Für Kinder sind derzeit zwei standardisierte Atem-
wegsfragebögen verfügbar, zum einen ein Fragebogen der
American Thoracic Society, zum anderen der ISAAC-Frage-
bogen (International Study of Asthma and Allergies in
Childhood) (AsuER u.a. [l°95[).  Bei letzterem beziehen sich
die Fragen auf typische Erkrankungscharakteristika sowie
auf den Zeitpunkt ihres Auftretens während des Lebens und
während der letzten zwölf Monate. Der European Commu-
nity Respiratory Health Survey (ECRHS) verwendet ver-
gleichbare standardisierte Fragen für Erwachsene (BURNEv
u.a. [1996]).

Epidemiologische Maßzahlen sind abhängig von den
verwendeten Kriterien, und die Ergebnisse sind stark von
der Methodik abhängig (BERGMANN u.a. [1993], BERGMANN
u.a. [1990]]. Die ISAAC-Studie hat eine fast um den Faktor
zwei höhere Prävalenz von „Wheezing" ermittelt, wenn Kin-
der anstelle der Eltern selbst über ihre Symptome berichte-
ten. Wird „Wheezing" als Indikator für Asthma herangezo-
gen, kann aufgrund der geringen Spezifität der „Wheezing"-
Symptome für Asthma die Prävalenz der Erkrankung über-
schätzt werden. Andererseits kommt es zu einer signifikan-
ten Unterschätzung der Erkrankung, wenn Ärzte Bedenken
haben, hei Kindern Asthma zu diagnostizieren (AStER u.a.
[1995)).  Asthma hat im Kindesalter eine hohe Dunkelziffer
und zählt zu den Erkrankungen, die am häufigsten fehldia-
gnostiziert und untertherapiert werden (WJsT [1996]).

Asthma bei Kindern

Inzidenz

Zur Inzidenz von kindlichem Asthma liegen bisher nur
wenige Angaben vor. Eine direkte Erfassung der Inzidenz-
raten erfordert ein gleichmäßiges Verfolgen großer Kohor-
ten von Nichtasthmatikern über einen langen Zeitraum
sowie eine klare Definition für das erstmalige Auftreten des
Asthmas. Dieses ist häufig schwer festzusetzen und ge-
schieht oftmals im Nachhinein, da eine Asthmadiagnose
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meist erst bei wiederholten Klagen des Patienten über
„Wheezing"-Attacken gestellt wird. Eine indirekte Schät-
zung der Inzidenzraten für Asthma erfolgt, wenn in Quer-
schnittstudien über einen früheren Beginn des Asthmas
berichtet wird; sie ist aber anfällig für Schwächen im Erin-
nerungsvermögen und Änderungen der Diagnoseverfahren.

International schwankt die Inzidenzrate bei Kindern
zwischen 0,3 und 0,9% pro Jahr, wobei von einer mittleren
Rate von 0,8% pro Jahr ausgegangen wird (WIST [1996]).
Eine amerikanische Studie zeigte, daß die Inzidenzraten bei
Kindern unter 5 Jahren mit fast 1% pro Jahr am höchsten
sind (DODGE; BURROWS [1980]).

National liegen zwei Studien vor, in denen Inzidenzraten
für Asthma von 1,2% bei 6-8jährigen und 0,4% bei 8-
10jährigen pro Jahr berichtet werden (WI0T [1996]). Eine
Kohortenstudie an 8-10jährigen Schulkindern aus Freiburg
und Mannheim liefert mittlere Inzidenzen für „Wheezing"
von 0,3-0,6% pro Jahr (LUTTMANN u.a. [1993]). Für
Deutschland sind zukünftig verläßlichere Daten zur Inzidenz
im Rahmen der Multizentrischen Allergie-Studie (MAS)
und weiterer Säuglingskohortenstudien zu erwarten (siehe
auch BERGMANN u.a. [ 1993 ]).

I

Einen internationalen Vergleich der Asthmaprävalenz bei
Kindern liefert die Auswertung von 146 epidemiologischen
Untersuchungen von WIST [ 1996]. Hieraus ergibt sich im
Mittel für Asthma eine Lebenszeitprävalenz bis zum 18. Le-
bensjahr von 7%, für „Wheezing" von 17%, mit erheblichen
Unterschieden zwischen den Ländern und einer schlechten
Vergleichbarkeit der Studien. Nach Abschluß der ISAAC-
Studie (International Study of Asthma and Allergies in
Childhood), die weltweit in 155 Zentren in 56 Ländern
durchgeführt wurde, ist die Situation erheblich besser (siehe
Tab. 4.2). Die Lebenszeitprävalenz für Asthma („jemals
Asthma") bei 13-14jährigen beträgt in den ISAAC-Zentren
im Mittel 11%. Vergleicht man die Weltregionen, findet man
Ozeanien (Australien, Neuseeland) an der Spitze (26%), ge-
folgt von Nordamerika und Lateinamerika. Westeuropa liegt
im Mittelfeld (13%), während Nord- und Osteuropa am
Ende der Verteilung liegen (4%). Betrachtet man die Jahres-
prävalenz für Asthmasymptome („Wheezing” im letzten
Jahr), ergeben sich etwas höhere Zahlen. Hier liegt die Prä-
valenz bei den 13-14jährigen im Mittel über alle ISAAC-
Zentren bei 14%. Die Rangfolge der Weltregionen ist wie
beim Asthma mit Ozeanien an der Spitze und Westeuropa
(17%) im Mittelfeld.

Wegen der besseren Vergleichbarkeit werden die EU-
Staaten separat betrachtet (siehe Abb. 4.2 und 4.3). Von den
zwölf EU-Staaten, die an der ISAAC-Studie beteiligt waren,
liegt England beim Asthma mit 21 5 u auf dem ersten Platz,
gefolgt von Irland und Frankreich. Deutschland nimmt mit
6% den 11. Platz ein. Bei den Asthmasymptomen („Whee-
zing") hingegen lautet die Reihenfolge England (32%), Ir-



Tah 4?	 Präval0n7 vnn Whee7inn ". Asthma und Heuschnupfen bei Kindern im internationalen Vergleich 1996

Betroffene

„Wheezing" (Jahresprävalenz) Asthma (Lebenszeitprävalenz) Heuschnupfen (Jahrespravalenz)
Gebiet

6 7jährige 13-14jährige 6-7jährige	 13-14jährige 6-7jährige 13-14jährige

in %der Untersuchten

Zentren insgesamt 11,8 13,8 10,2	 11,3

Region Westeuropa 8,1 16,7 7,2	 13,0 5,7 19,3
-Großbritannien
- Republik Irland

18,4 32,2
29,1

22,9	 20,7
15,2

10,6 34,8
24,8

- Frankreich 8,1 13,5 9,3	 12,6 9,1 16,8
- Deutschland 8,5 13,8 3,6	 5,7 4,7 16,9

Greifswald 7,2 13,3 2,9	 4,2 2,9 11,7
Münster 9,6 14,1 4,1	 7,0 6,0 21,1

-Österreich 8,9 11,6 3,9	 6,0 7,0 18,2
- Italien 7,3 8,9 8,6	 9,9 5,6 15,8
-9 nugal 13,2 9,5 11,0	 12,1 7,4 5,9
-Spanien 6,2 10,3 6,2	 10,5 5,3 9,4
-Griechenland 7,6 3,7 5,4	 4,5 9,3 12,7

• Region Nord- und Osteuropa 8,8 9,2 3,2	 4,4 5,9 18,3
- Finnland 16,0 6,6 27,4
- Schweden 10,4 12,9 8,0	 10,4 7,5 24,1
- Estland 9,3 10,8 1,4	 3,0 2,7 11,2
- Lettland 7,3 8,4 1,6	 4,3 0,9 3,9
- Polen 10,9 8,1 2,5	 2,4 9,8 16,3

• Östliches Mittelmeer 6,8 10,7 6,5	 10,7
• Nordamerika 17,6 24,2 14,7	 16,5
• Lateinamerika 19,6 16,9 12,4	 13,4

Ozeanien 24,6 29,9 26,8	 25,9
• Asien/Pazifik 9,6 8,0 10,7	 9,4

Südostasien 5,6 6,0 3,7	 4,5

Quelle: Nach STRACHAN u.a. [1997b], ISAAC STEERING COMMITTEE [1998].
6-7jährige: Elternfragebogen, 13-14jährige: Selbstausfüllfragebogen

land und Finnland, gefolgt von Deutschland auf Platz 5
(14%). Dies spricht für eine seltenere Diagnose von Asthma
in Deutschland als sonst in Westeuropa.

Im Unterschied zu den meisten englischsprachigen Län-
dern waren nationale Prävalenzen für die Bundesrepublik bis
Ende der 80er Jahre kaum verfügbar (WIse [1996]).  Angaben
zu allergischen und asthmatischen Erkrankungen stammen
aus INFAS-Umfragen von 1984 und 1986, zwei Allensbach-
Studien von 1959 und 1985, BOA-Befragungen von 1967 und
1985, außerdem überwiegend unveröffentlichten Ergebnissen
von Musterungsuntersuchungen, Krankenkassenstatistiken
und Untersuchungen in Ostdeutschland (WjsT [1996]). Ver-
bessert wurde die Datenlage in den letzten Jahren durch eine
Reihe neuerer Studien (siehe Tab. 4.3). Im Mittel wurde bei
Kindern eine Lebenszeitprävalenz für Asthma zwischen 0,5
und 7,l °n mit einem Mittelwert von 2% gefunden.

In Hinblick auf regionale Prävalenzunterschiede inner-
halb Deutschlands ist vor allem der Vergleich zwischen dem
Osten und dem Westen von Interesse. Hierzu eignen sich
regionale Vergleichsstudien, die Asthmaprävalenzen bei
Kindern in ost- und westdeutschen Städten ermittelten
(siehe Tab. 4.4) (TurrKA u.a. [1996]). Die Lebenszeitpräva-
lenz von Asthma beträgt demnach 1,1-4,3% im Osten und
0,9-7,1% im Westen. Die höhere Erkrankungshäufigkeit im
Westen zeigt sich auch für die Lebenszeitprävalenz von
„Asthma oder Wheezing Bronchitis". Schwieriger interpre-
tierbar sind die Angaben zum „Wheezing". Hier liegen die
Lebenszeitprävalenzen bei 16,9-26,8% im Osten und bei
17,0-28,6% itn Westen.

Während der Vergleich Leipzig/Halle/München mehr
„Wheezing" im Osten ergibt, ist es beim Vergleich Greifs-
wald/Münster umgekehrt. Diese Diskrepanz ist möglicher-
weise auf das bekannte Problem zurückzuführen, den Be-
griff „Wheezing" in der deutschen Sprache adäquat und
überregional einheitlich zu übersetzen.

Hier dürften die Ergebnisse mit dem gut standardisier-
ten ISAAC-Fragebogen, der heim Vergleich Greifswald/
Münster eingesetzt wurde, zuverlässiger sein. Andererseits
können diese einzelnen Vergleichsorte nicht ohne weiteres
mit „Osten" bzw. „Westen" gleichgesetzt werden. Die ver-
bleibenden geringen Unterschiede sind am ehesten dem

Abb. 4.2:	 Prävalenz von Asthma bei Kindern in der
Europäischen Union 1997
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ökologischen (auf wenige Orte beschränkten) Untersu-
chungsansatz zuzuschreiben.

Abb. 4.3:	 Prävalenz von „Wheezing" bei Kindern in der
Europäischen Union 1997
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Quelle: STRACHAN u.a. [1997b].

Für asthmatische Erkrankungen waren nach einer in Bay-
ern durchgeführten Studie deutliche Prävalenzunterschiede
zwischen Stadt und Land nachweisbar. So lag die Asthma-
prävalenz in der Stadt München (6%) im Vergleich zum
Land (4%) höher (vON MUTIUS u.a. [ 1991 J).

Ebenso bestehen deutliche Unterschiede zwischen den
Nationalitäten. Die höchsten Prävalenzen wiesen die deut-
schen Kinder im Alter von 9-11 Jahren (8%) auf, gefolgt von
türkischen (6%) und jugoslawischen (2%) Kindern (VON

MUTIUS u.a. [1991(1.  Ob es sich tatsächlich ttm ethnische
oder lediglich um sprachlich bedingte Unterschiede hart-
delt, bleibt offen.

Trend

Trendschätzungen zur Inzidenz des Astluna liegen interna-
tional anhand von Ergebnissen einer Studie der Mayo-
Klinik vor, wo die Inzidenz von 183 je 100 000 Einwohner
im Jahre 1964 auf 284 je 100 000 Einwohner im Jahr 1983

gestiegen ist. Der Zuwachs war dabei fast ausschließlich
durch die Altersgruppe der jüngsten, nämlich der 1-14jähri-
gen Kinder bedingt (YUNGINGER u.a. [ 1992Q.

National liegen keine Daten zum Trend der Inzidenz vor.
Zur Ermittlung des Trends der Ast{urraprävalenz bei Kindern
werden international in mehreren Studien mit identischen
Methoden nach einem Zeitraum von mindestens zehn Jah-
ren wiederholte Untersuchungen durchgeführt. Danach hat
sich in Europa die Prävalenz in den achtziger Jahren nahezu
verdoppelt (EUROPEAN ALLERGY WHITE PAPER [1997(1.

Beispielhaft sei die Verdoppelung der Jahresprävalenz in
Großbritannien von 4% im Jahre 1973 auf 9% im Jahre 1988

genannt (BURR u.a. [1989]). Zwar zeigen nicht alle interna-
tionalen Studien einen Anstieg (WEtss u.a. [1993]), doch
wird auch in außereuropäischen Ländern wie USA, Austra-
lien, Neuseeland oder Taiwan über ein Ansteigen im Laufe

Tab. 4.3:	 Prävalenz von Asthma bei Kindern

1 Autor, Jahr	 I	 Gebiet	 1 suchte 1 LZP' 1 JP' 1

mA Alter von 4 Jahren
WiCHMANN,1987	 Odenthal 744 0,6
WiCHMANN,1990	 Main-Kinzig-Kreis' 4349 1,4

im Alrer von 6 Jahren
O ers ,1986 Frankfurt 3 386 1,6
ELSÄSSER, 1992 Berlin 512 2,5
GLRDEL,1970 Nordrhein-Westfalen3 64291 0,6
KRÄMER, 1992 Altmark 903 1,0	 0,9
KRÄMER, 1992 Borken 359 1,7	 0,4
KRÄMER, 1992 Halle 1 200 2,0	 0,7
KRÄMER, 1992 Leipzig 564 2,0	 0,6
KRÄMER, 1992 Magdeburg 1 145 1,7	 0,7
KRÄMER, 1992 Ruhrgebiet3 3 320 2,6	 1,2
KOHR, 1991 Freiburg^ 1 428 4,5	 2,0
KUNZ, 1991 Oberbayern3 959 4,6
W 9000 , 1987 Freudenstadt 1	 115 1,4
WICHMANN,1987 Oberbergischer Kreis 1 932 1,9
WiCHMANN,1987 Stuttgart 4855 1,5
WiCHMANN, 1987 Tübingen/Reutlingen 2 657 1,6
WICHMANN,1988
WICHMANN, 1988

Duisburg
Köln

421
6 384

1,1
1,1

WICHMANN, 1993 Bitterfeld 3 •s 634 2,1	 1,6
im Alter von 6-7Jahren

0v	 e,1993	 I Hannover 12 983	 1 3,3
im AI ter von 5-8 Jahren

KEIL, 1998	 Münster 3 458 3,8
KRAMER,1998	 Greifswald 2 813 3,0

im Alter von 6-BJahren
SCHRAUB, 1993 	 Freiburg 1 388 1,7
SCHRAUB,1993	 Kehl 522 3,3
SCHRAUB,1993	 Lörrach/Weil 694 2,8

im Alter von 5-14 Jahren
HEINRICH,1994	 Bitterfeld' 242	 1 1,3	 0,7

im Alter von 9-11 Jahren
VON Murius,1991 München 464 2,8	 2,0'
voN MUTius,1991 München' 1 212 2,5	 1,4d
vus Mur un,1991 Südbayern' 151 2,6	 1,6 3

VON M'Tius,1993 Halle' 1 097 2,5	 1,9
VON MUTius,1993 Leipzige 2 459 2,1	 1,5
WICHMANN,1991 Duisburg 1 098 4,1	 2,4

im Alter von 8-12 Jahren
PIFCHOTOWSKI,1994 Mannheim 368 2,4
PIECHOnowuer,1994 Offenburg 299 7,0
PitcHOrowsei,1994 Ravensburg 199 4,5

im Alter von 7-16 Jahren
KoHR,1989	 Freiburg (	 704	 1 5,0

im Alter von 5-18 Jahren
THiEMANN1979 Bitterfeld 3 634 0,8
THiwMANN1979 Halle 4418 0,3
THiEMANN,1979 Merseburg 4 445 0,4
THiEMANN,1979 Quedlinburg 1	 4 544 0,2

im AI ter von 8-16 Jahren
WUNDERLICH,1988 1 Dresden (	 350 000 1 0,5

im Alter von 12-15 Jahren
KEIL,1998	 Münster 3 745 7,1
KRAMER,1998	 Greifswald 3107 4,3
PEARCE,1993	 Bochum 1928 5,2	 4,7

im Alter von 16 Jahren
LUTTMANN, 1993 Freiburg 9 982 4,9	 1,8
0110050 1993 Mannheim 9 2300 2,4	 0,9

LUTTMANN, 1993 Schwarzwal4' 644 4,9	 1,8

Quelle: nach WJST [1996].
' LZP: Lesenszeitprävalenz;	 z JP: Jahresprävalenz

Studien mit Orten unter 100 km Distanz sind zusammengefaßt.
Erster Teil der Kohortenstudie.
Pilotstudie.
Deutsche Untersuchte.
Nichtdeutsche Untersuchte.
Pilot- und Hauptstudie.
Nur Ergebnisse der Untersuchung 1985 bei Jungen berichtet.
Symptome in den letzten 12 Monaten.
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Tab. 4.4:	 Lebenszeitarävalenz von Asthma und „Wheezinq" bei Kindern im Westen und Osten

Autor Jahr Gebiet
Alter der

Untersuchten
Unte suchten

Betroffene

OtldsJnWesten	 Osten
in Jahren in

Asthma

KRÄMER 1992 ST/NW 1- Land 6 1 241 i,5	 1,1 1,36

KRÄMER 1992 ST/NW 1- Stadt 6 45t t 3,5	 1,7 2,06

ENGLERT 1992/93 Berlin 8-11 594 2,4	 2,1 1,14

BEHRENDT 1993 ST/NW II 6 2 001 0,9	 1,2 0,75
DUHME 1998 Greifswald/Münster 5- 8 6598 3,8	 3,0 1,27'
DUHME 1998 Greifswald/Münster 12-15 7156 7,1	 4,3 1,65+

Asthma oder „Wheezing"Bronchitis

VONMUTUS 1992 Leipzig/München 9-11 6081 9,3	 7,3 1,27
VON MUTius 1994 Leipzig/Halle/München 9-11 7 653 9,3	 7,2 1,29*

„Wheezing"

VON MUTius 1992 Leipzig/München 9-11 6 081 17,0	 20,0 0,85
voN MUTius 1994 Leipzig/Halle/München 9-11 7 653 17,0	 26,8 0,63++
DUHME 1998 Greifswald/Münster 5- 8 6 598 28,6	 16,9 1,69+++
DuHos 1998 Greifswald/Münster 12-15 7156 23,7	 21,4 1,11+

Quelle: nach TREPKA u.a. [1996].
' Rohes Odds Ratio Westen versus Osten: '=p<0,05; ++= p < 0,01; +++= p70

der Zeit berichtet (Bossa [1993]). Diese immer wieder be-
schriebene Zunahme der Asthmaprävalenz wird in einer
Publikation von MAGNUS und JAAKKOLA [ 1997] relativiert.
Die Autoren untersuchten Aussagen Tiber den Prävalenzan-
stieg der obstruktiven Lungenerkrankungen bei Kindern
und Jugendlichen anhand von 16 Querschnittstudien, die zu
zwei verschiedenen Zeitpunkten unter Anwendung gleicher
Methoden durchgeführt wurden. Dabei ließ sich erkennen,
daß über die Zeit vermutlich Veränderungen in der Be-
zeichnung von Asthma infolge eines gestiegenen Bewußt-
seins in Bezug auf Asthma und Allergien bei Ärzten und in
der Öffentlichkeit stattgefunden haben. Zudem war zu er-
kennen, daß Informationsfehler bezüglich der Bedeutung
des Begriffs „Wheezing" möglicherweise für den beobach-
teten Trend mit verantwortlich zu machen sind. Insgesamt
werden in dieser Untersuchung nur schwache Hinweise auf
einen ansteigenden Trend der obstruktiven Lungenerkran-
kungen bei Kindern und jungen Erwachsenen aufgezeigt.
Aus der Gesamtbewertung aller vorhandenen Studienergeb-
nisse läßt sich jedoch ableiten, daß die Asthmaprävalenz in
vielen Ländern mit der Zeit zunimmt.

Aussagen zum nationalen Trend der Astlunaprävalenz
bei Kindern sind viel begrenzter möglich. Auskunft geben
Daten von Schuleingangsuntersuchungen in Nordrhein-
Westfalen nach dem Bielefelder Modell )BooboEL [1992]).
Diese basieren auf Analysen in fünf Landkreisen von 1970-
1982, wo durchschnittlich 12 000 Kinder pro Jahr untersucht
wurden, und von 1983-1990 in sechs Landkreisen mit etwa
18 000 untersuchten Kindern pro Jahr. Für Jungen läßt sich
ein Anstieg der Jahresprävalenz in der Regressionskurve
von 0,6% im Jahr 1970 auf 1% im Jahr 1990 erkennen.

Für Mädchen zeigt sich im selben Intervall ein Anstieg
von 0,4% auf 0,5%. Ab dem Jahr 1983 sind auch Angaben zu
Kindern in ärztlicher Behandlung verfügbar, die fair diesen
Zeitraum eine parallele Entwicklung zu den Fallzahlen der
Schuleingangsuntersuchungen aufweisen.

Atn zweiten Durchgang der ISAAC-Studie sind zwei
deutsche Zentren, Münster und Greifswald, beteiligt. Dies
wird nach Abschluß der Studie im Jahr 1999/2001 Aussagen
Tiber den nationalen Trend und eine Einordnung der natio-
nalen in die internationalen Daten ermöglichen.

Asthma bei Erwachsenen

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz bei Erwachsenen liegen kaum vor.
Nach BueR [1993] betragen die Neuerkrankungsraten bei
Erwachsenen in den USA 0,2-0,5% pro Jahr.

;

Ältere Studien zur internationalen Asthmaprävalenz bei
Erwachsenen haben Lebenszeitprävalenzen für Asthma von
1-5%gefunden (RKI [1995]).

Mittlerweile gibt es den „European Community Respi-
ratory Health Survey" (ECRHS) (BURNEY u.a. [ 1996] ). In 41
europäischen und 7 außereuropäischen Ländern nahmen
150 000 Erwachsene an dieser Studie teil. Am ECRHS waren
zwei deutsche Zentren beteiligt, was eine Einordnung der
nationalen in die internationalen Daten möglich macht.

Die Studienergebnisse zeigen eine große Variation zwi-
schen berichteten Asthmaattacken und asthmaähnlichen
Symptomen. Gemeint sind hier sowohl Variationen zwischen
den Ländern, Variationen zwischen Zentren verschiedener
Länder mit der gleichen Sprache sowie Variationen zwischen
Zentren desselben Landes mit gleicher Sprache. Dennoch
weisen die Ergebnisse klar auf geographische Unterschiede in
der Asthmaprävalenz hin, die nicht ein Artefakt aufgrund
nicht vergleichbarer Methoden sein können.

Die Ergebnisse sind in Tab. 4.5 zusammengestellt. Die
Jahresprävalenz für Asthma hei den 20-44jährigen beträgt
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Abb. 4.4:	 Prävalenz von Asthma bei Erwachsenen in
der Europäischen Union 1997
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Quelle: BURNEY u.a. [1996].

im Mittel 4,5%. Vergleicht man die beteiligten Länder, dann
liegt Australien (11,9%) an der Spitze, gefolgt von Neusee-
land. Innerhalb der 13 beteiligten EU-Staaten liegt England
an der Spitze (7,5-8,4%) und Deutschland nimmt den elften
Platz ein (2,1-4,4%) (siehe Abb.4.4 und 4.5).

Ein ähnliches Bild ergibt sich beim „Wheezing". Hier
liegt Irland mit 32% auf dem ersten Platz, gefolgt von Au-
stralien mit 28,8% und Neuseeland. Die mittlere Prävalenz
beträgt 20,7%. Innerhalb der EU ist Irland (24-32%) Spit-
zenreiter vor England. Deutschland liegt mit 13,3-21,1% an
achter Stelle.

Es gibt nur wenige ältere nationale Prävalenzdaten für
Erwachsene (RKI (0)95]),  BERGMANN u.a. [ 1993], HOTTNER;
WIESNER (1971]).  Demnach liegt die Punktprävalenz bei 1-
4% und die Lebenszeitprävalenz bei 3-4%. Eine Vergleich-
barkeit dieser Studien ist jedoch nicht gegeben.

Die einzigen Studien, die zur Untersuchung regionaler
Prävalenzunterschiede innerhalb Deutschlands durchge-
führt wurden und hierbei identische Instrumente verwen-

Abb. 4.5:	 Prävalenz von „Wheezing" bei Erwachsenen
in der Europäischen Union 1997
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deren, sind der bereits genannte ECRHS an 20-44jährigen in
zwei Studienzentren und der Nationale Gesundheitssurvey,
der repräsentative Stichproben an 25-69jährigen im Osten
und im Westen umfaßt. Im ECRHS fanden sich signifikant
höhere Jahresprävalenzen für Asthmaattacken in Hamburg
im Vergleich zu Erfurt.

Die Unterschiede in den Asthmasymptomen zwischen
Hamburg und Erfurt waren für die „Wheezing"-Symptome
am stärksten ausgeprägt, während das „Engegefühl im
Brustkorb" oder ein „Anfall von Atemnot" in beiden Städ-
ten etwa gleich häufig angegeben wurde. Neben der höheren
Jahresprävalenz von „Wheezing" lag auch die aktuelle Asth-
mamedikation in Hamburg höher als in Erfurt (siehe Tab.
4.6) (TREPK0 u.a. [ 1996]). Im Gegensatz zu diesen Ergebnis-
sen zeigt der Nationale Gesundheitssurvey keine signifikan-
ten Morbiditätsunterschiede zwischen dem Osten und dem
Westen beim Asthma bronchiale.

Anders als beim kindlichen Asthma steht bei den Er-
wachsenen nicht mehr das allergische Asthma im Vorder-
grnnd. Der überwiegende Teil des Asthma bronchiale ist bei
diesen nicht mit anderen allergischen Manifestationsfor-
men verbunden. Wird ausschließlich das Asthma bronchiale
ohne die allergischen Manifestationsformen betrachtet,
weist der Osten höhere Prävalenzen als der Westen auf. Im
Westen ist insbesondere im jüngeren Lebensalter das
Asthma häufiger mit anderen allergischen Manifestations-
formen verbunden (RKI [1995]).

Insgesamt scheint die Asthmahäufigkeit im Westen et-
was höher zu sein als im Osten, wobei die Interpretation der
Ergebnisse aus zwei Gründen mit Zurückhaltung erfolgen
sollte: Auf der einen Seite liegt ein unterschiedliches diag-
nostisches Verhalten im Osten und im Westen sowie ein in
Westdeutschland ausgeprägteres Bewußtsein für Asthma
und eine vermutlich geringere Zahl von unterdiagnostizier-
ten Erkrankungen vor.

Für eine vorsichtige Interpretation der Ergebnisse
spricht ferner, daß die im ECRHS gefundenen Unterschiede
lediglich in den untersuchten Städten beobachtet werden
konnten, so daß offen bleiben muß, ob eine Verallgemeine-
rung auf den gesamten Osten und Westen möglich ist.

Trend

International ist auch in der Asthmaprävalenz Erwachsener
ein ansteigender Trend zu beobachten. In den sechziger und
siebziger Jahren waren die Prävalenzraten niedriger als in
den achtziger Jahren. Ergebnisse von Studien, die Mitte bzw.
Ende der achtziger Jahre endeten, weisen auf eine durchge-
hend steigende Prävalenz hin (HAATELA u.a. [1990], ABERG
( 1989 ]). WEISS u.a. [1993] führten eine Trendanalyse für
Asthma in den USA durch.

Die Asthmaprävalenz ist demnach während der letzten
zehn Jahre stetig angestiegen. Dieser Anstieg scheint sich
aber auf Personen unterhalb von 45 Jahren, möglicherweise
nur auf Kinder und junge Erwachsene zu beschränken.
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Tab. 4.5:	 Jahresprävalenz ausgewählter allergischer
Reaktionen im internationalen Vergleich

Staat Gebiet
Unter-
suchte

Betroffene

„Whee- Enge- Asth- Heu-
schnup-

zing" gefühl ma
fen

Anzahl in %der Untersuchten

Algerien Algier 3 308 4,2- 6,4- 3,0- 9,5-
Australien Melbourne 3200 28,8' 20,5` 11,9' 40,9+
Belgien Antwerpen

• Stadt 2 964 20,6 10,3- 4,6 25,1+
• Süd 3 076 12,8- 6,4- 2,7- 20,9

Dänemark Aarhus 3 629 24,1+ 4,0'
Deutsch- Erfurt 3 272 13,3_ 8,9- 2,1- 13,4-
land Hamburg 3 312 21,1 9,6_ 4,4 23,0'
England Caerphilly 2 384 29,8+ 19,9+ 8,0' 236'

Cambridge 2 595 25,2+ 17,4' 8,4+ 292+
425Ipswich 25,5+ 17,6+ 7,8+ 26,7'

Norwich 3148 25,7' 188+ 75+ 283+
Estland Tartu 246 26,8* 13,9 2,0- 18,1
Frankreich Bordeaux 2 936 15,7- 16,6+ 5,5+ 30,2+

Grenoble 284 14,6- 15,1+ 3,5- 28,1+
Montpellier 3 736 14,4- 16,9' 5,0 34,4+
Nancy 1263 13,6- 14,8 3,7
Paris 3113 14,5_ 16,8+ 5,1 30,3'

Griechen- Athen 3 325 16,0 11,7- 2,9 18,4
land
Indien Bombay 2 210 4,1- 7,0_ 3,5 101-
Irland Dublin 2408 32,0+ 17,8+ 5,0 20,0

Kilkenny- 1 724 24,0+ 13,8 5,4 20,1
Wexford

Island Reykjavik 2 903 18,0- 11,7- 3,4_ 17,8
Italien Pavia 816 8,5- 6,2_ 3,3 12,5

Turin 2 505 10,7- 9,1- 4,5 150
Verona 2 713 9,7- 8,0- 4,2 16,9_

Neusee- Auckland 2 941 25,2+ 18,1+ 10,1' 35,1+
fand Christchurch 3 024 26,7+ 188+ 111+ 361+

Hawkes Bay 29 9 24,7+ 19,5+ 9,0+ 37,8'
Wellington 3 033 27,3+ 18,1+ 11,3' 36,6'

Nieder- Bergen-op- 3 396 19,7 11,3 4,7 20,7
lande Zoom

Geleen 3 372 20,9 12,6 4,4 23,8+
Groningen 3116 21,1 13,1 4,3 23,6'

Norwegen Bergen 34 2 24,6+ 11,4- 4,3 19,5
Österreich Wien 2 131 14,3_ 8,8_ 3,1 16,4_
Portugal Coimbra 1764 19,0 18,8+ 6,0+ 16,7

Oporto 2086 17,7_ 16,2+ 4,3 18,9-
Schweden Göteborg 288 23,2+ 14,7 5,8+ 22,2

Umel 3 293 19,8 10,4- 6,8* 21,1
Uppsala 3146 19,2 9,7_ 6,0+ 22,3

Schweiz Basel 4082 16,9_ 15,1+ 5,4+ 24,0'
Spanien Albacente 3391 25,0+ 11,9- 3,9 12,1-

Barcelona 2 731 19,2 7,2- 3,1- 13,1_
Galdakao 3 037 16,2- 6,7- 2,1- 12,6.
Huelva 2 244 29,2+ 18,5+ 6,3+ 17,6-
Oviedo 298 21,0 12,1- 3,6_ 13,4 -
Sevilla 2148 22,6 12,9 5,0 15,5

USA Portland 2 982 25,7+ 16,6 + 7,1+ 39,4+

Quelle: BURNEV u.a. [1996].
Der Median liegt für „Wheezing" bei 20,7, für Engegefühl bei 13,5,
für Asthma bei 4,5 und für Heuschnupfen bei 20,9.

/.: signifikant hoch/niedrig im Vergleich zum Median.

Angaben zum nationalen Trend stammen aus dem Natio-
nalen Gesundheitssurvey, dessen Daten eine zunehmende
Prävalenz an Asthma bronchiale für Erwachsene in Ost-
und Westdeutschland zeigen (RKI [ 1995]).

Der Vergleich zwischen der Studie „Gesundheit 71"
(HOTTNER; WIESNER [1971))  und dem Nationalen Gesund-
heitssurvey von 1991/92 ergibt eine zunehmende Lebens-

zeitprävalenz bei Männern im Osten von 4ne im Jahr 1971
auf 5% in den Jahren 1991/92.

Bei den Frauen im Osten nimmt iin gleichen Zeitraum
die Prävalenz von 2% auf 5% zu. In den alten Bundeslän-
dern läßt der Nationale Gesundheitssurvey einen Anstieg
der Asthmaprävalenz von 4% im Jahre 1984/86 auf 6% im
Jahre 1991/92 bei Männern und von 3% auf 4nn bei Frauen

erkennen.
Im ECRHS wurde die Basisbefragung von 1990/92 in

Erfurt und Hamburg in den Jahren 1994/95 wiederholt. In
dieser Zeitspanne zeigte sich beim Asthma ein grenzwertig
signifikanter Anstieg der Jahresprävalenz in Erfurt von 1%
auf 2% und beim „Wheezing" ein signifikanter Anstieg von
13% auf 18%. Dagegen wurden in Hamburg keine bedeu-
tenden Veränderungen beobachtet.

Ob sich hier bereits eine Angleichung an westliche Le-
bensverhältnisse und ein dadurch bedingtes Ansteigen der
Prävalenz in Erfurt manifestiert oder ob es sich lediglich
um die Folge einer höheren Aufmerksamkeit handelt, ist
derzeit nicht geklärt (HEINRICH u.a. [1996]).

Alter und Geschlecht

Aus internationalen Untersuchungen geht eine klare Häu-
fung der Asthmaprävalenz beim männlichen Geschlecht im
Kindesalter bis zur Pubertät hervor. Einige Studien kom-
men zu dem Ergebnis, daß Jungen nicht nur häufiger, son-
dern auch schwereres Asthma entwickeln (BURR [1993]).

Unabhängig von den angewandten epidemiologischen
Methoden oder geographischen Bedingungen berichten die
meisten Autoren von einem um den Faktor 1,5-2 häufigeren
Auftreten von Asthma bei Jungen im Vergleich zu den Mäd-
chen (BARSEE [ 1987], HORWOOD u.a. [ 1985 ]).

In der Gruppe der bis zu 7jährigen wird von einem Ver-
h^iltnis der lnzidenzraten für Asthma bzw. „Wheezing" zwi-
schen Jungen und Mädchen von 1,2, in der Gruppe der 8-
11jährigen von 1,3, in der Gruppe der 12-16jährigen von 1,5
und in der Gruppe der 17-23jährigen von 0,6 - also einer
Umkehrung des Verhältnisses - berichtet (ANDERSON u.a.
(1992]). Geschlechtsunterschiede bei der Asthmaprävalenz
kehren sich in der Pubertät also um.

Nationale Untersuchungen bestätigen die international
gewonnenen Ergebnisse. In einer Untersuchung an 12 077
Erstkläßlern im Alter von etwa sechs Jahren, die 1985-1987
in Nordrhein-Westfalen durchgeführt wurde, waren nach
Adjustierung für andere Einflüsse Jungen zweimal so häufig
an Asthma erkrankt wie Mädchen. Die Lebenszeitprävalenz
betrug bei Jungen 2-3% und bei Mädchen 0,6-0,9% (Wich
MANN; BECKMANN [1988]). Auch eine in Südwestdeutsch-
land durchgeführte Untersuchung an 8 514 Kindern er-
brachte bei Jungen bis zum 16. Lebensjahr eine durchge-
hend höhere Lebenszeitprävalenz für Asthma (LUTTMANN
u.a. [1993]).

Im Hinblick auf die Geschlechtsabhängigkeit bei Er-
wachsenen beobachteten DODGE und BURRoWS [1980] an-
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Tab. 4.6: Prävalenz von Asthma und Asthmamedikation bei Erwachsenen

Unter- Betroffene in % der Untersuchten Odds Ratio'
Autor Jahr Gebiet i n AJahren

lter suchte Westen	 Osten Westen versus Osten

Anzahl Männer	 Frauen	 Männer	 Frauen Männer	 Frauen

Lebenszeitpravalenz von Asthma
BtLrACH 1994	 Deutschland 25-69	 1 7400 5,5	 4,0	 5,0	 4,6	 1,10	 0,87

Jahresprävalenz von Asthma-Attacken
HEINRICH 1995	 1 Erfurt/Hamburg 1	 20-44 6428	 1 2,9	 3,0	 1,1	 1,5	 2,64+	 2,00+

Jahresprävalenz von„Wheezing”
HEINRICH 1995	 Erfurt Hamburg 1	 20-44	 1 6 428	 1 22,2	 20,1	 12,8	 13,8	 1,73++	 146++

Asthmamedikation
HEINRICH 1995	 Erfurt/Hamburg 20-44 6428 3,6	 3,3	 1,5	 1,7	 2,40+	 1,94'

Quelle: Eigene Darstellung.
' Rohes Odds Ratio Westen versus Osten: + — n < 0,05; ++= p < 0,01

hand von Fragebogenangaben zu ärztlichen Diagnosestel-
lungen eine geringe Dominanz der männlichen Asthmaprä-
valenz bei den unter 30jährigen. Im Alter zwischen 30 und
50 Jahren lag die Prävalenz bei Frauen mehr als doppelt so
hoch wie bei gleichaltrigen Männern, während bei den über
50jährigen die Prävalenz bei den Männern höher war.

Das Alter der Manifestation des Asthma bronchiale bei
Kindern liegt häufig schon im ersten bis dritten Lebensjahr;
gleichzeitig ist aber gerade in diesem Alter der diagnosti-
sche Zugang begrenzt. Möglicherweise ist dies die Ursache
dafür, daß auch in renommierten klinischen Lehrbüchern
das Auftreten erster Symptome erst für das vierte bis fünfte
Lebensjahr beschrieben wird (WIST [1998] 1.

Beobachtungen über die höchsten Inzidenzraten in der
frühen Kindheit decken sich mit Ergebnissen aus Untersu-
chungen über den Asthmabeginn. Eine australische Studie
zeigte, daß bei 50% der Kinder „Wheezing"-Episoden vor
dem dritten Lebensjahr begannen (WiLI.tAMS [1969]). Ab
dem fünften Lebensjahr fiel die Inzidenz deutlich ab. Die In-
zidenzraten einer Geburtskohorte in Tasmanien bestätigten
die gewonnenen Ergebnisse über einen frühen Gipfel der
Asthmaprävalenz (GILES u.a. [1984]). Ferner wird bei den
über 30jährigen von einem zweiten Anstieg in der Asthma-
inzidenz berichtet (BRONNIMANN; BURROWS [ 1988 ]).

Zwischen dem Beginn und der Häufigkeit der Episoden
besteht eine signifikante Korrelation. Je früher die Episoden
auftreten, desto häufiger sind die Attacken. Wie sich im Lau-
fe des weiteren Lebens bei Kindern Hyperreaktivität und
Asthma entwickeln, wurde bisher nur in wenigen prospekti-
ven Kohortenstudien untersucht. Die Frage, bis zu welchem
Alter Asthma anhält, läßt sich bisher nicht endgültig beant-
worten. Studien zeigen, daß bis zu 50% der Kinder mit
„Wheezing"-Symptomen im Erwachsenenalter asympto-
matisch sind (BARSEE [1987]).  Man spricht von einer natür-
lichen Remissionsrate, da mit zunehmendem Wachstum des
Kindes der Bronchialdurchmesser weiter wird und die Las -

meneinengung dann weniger leicht Symptome der Ob-
struktion zur Folge hat. Die Neigung zur Obstruktion bleibt
aber vermutlich bei Ex-Asthmatikern lebenslang erhalten
(WIST [1996]). Dies wird jedoch im Augenblick noch kon-
trovers diskutiert.
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Angaben zur Altersabhängigkeit bei Erwachsenen lie-
gen aus den Daten des ECRHS in Erfurt vor (HEINRICH u.a.
[ 1995a]). Für Männer wurde eine schwankende Abnahme
der ]ahresprävalenz für Asthmaanfälle von 0,8% bei den 20-
24jährigen auf 0,5% bei den 35-44jährigen ermittelt. Da-
nach steigt sie bis auf 2% bei den 55-64jährigen an.

Während bei Männern die Anfallsrate mit dem Alter
eher zunimmt, ist bei den Frauen auf den ersten Blick eine
abnehmende Tendenz erkennbar. Die gemeinsame Analyse
der Asthmaanfallsraten und der Asthmamedikation läßt die
abnehmende Tendenz bei den Frauen verschwinden und
führt zu einer Zunahme der Häufigkeiten bei Männern und
Frauen mit dem Alter.

Ein vergleichbares Bild ergeben die Angaben zur Lebens-
zeitprävalenz im Nationalen Gesundheitssurvey (RKI 1995] ).
Die etwas höheren Asthmaraten der Frauen im mittleren
Erwachsenenalter sind vermutlich wenigstens z.T. dadurch
bedingt, daß Männer mit einer Raucheranamnese vermehrt
unter der Diagnose „chronische Bronchitis" geführt werden.
lm Unterschied zu den Männern tritt das Asthma bron-
chiale bei Frauen viel häufiger gemeinsam reit anderen
allergischen Erkrankungen auf

In Hinblick auf „Wheezing" ist im ECRHS (HEINRICH

u.a. [1995a1) weder für Männer noch für Frauen eine klare
Geschlechts- und Altersabhängigkeit erkennbar.

Krankenhausaufnahmen

Internationale Daten zu Krankenhausaufnahmen sind nicht
konsistent. Die Trends variieren stark zwischen den Län-
dern. In Großbritannien wurde offenbar ein Plateau oder
sogar eine Abnahme in einigen Regionen erreicht. Auch bei
schwedischen Kindern wurden sinkende Einweisungsraten
wegen Asthma seit Mitte der achtziger Jahre beschrieben,
was als Folge verbesserter Behandlungsmöglichkeiten inter-
pretiert wird (EUROPEAN ALLERGY WI IITE PAPER [ 1997j j.

Andererseits ist in vielen Ländern ein Anstieg der am-
bulanten und stationären Krankenhausaufnahmen, insbe-
sondere Behandlungen bei Kindern, zu verzeichnen. Aus
den USA wird zwischen 1975 und 1990 für Personen im Al-
ter von 15-44 Jahren sowie ab dem 65. Lebensjahr ein stei-



gender Trend in der ambulanten Versorgung von Asthma-
patienten berichtet. Bei den Krankenhausaufnahmen in den
USA ist eine Erhöhung während der siebziger und eine Stag-
nation während der achtziger Jahre zu beobachten. Dort
zeigte lediglich die Altersgruppe der unter 5jährigen in den
achtziger Jahren einen Anstieg (WEISS u.a. [19931).

Starke Zunahmen wurden ferner aus Neuseeland, Eng-
land und Wales, Kanada und Australien berichtet (BURR

[1993]). Z.T. ist das Ansteigen vermutlich auf ein ausge-
prägteres Bewußtsein bezüglich Erkrankungen, auf die Ein-
weisung leichterer Fälle oder die stationäre Wiederaufnah-
me derselben Patienten zurückzuführen. Eine britische Stu-
die konnte jedoch zeigen, daß die erhebliche Zunahme von
Krankenhausaufnahmen durch Asthma in der Zeit zwi-
schen 1978 und 1985 nicht auf einer veränderten Einwei-
sungspraxis beruht (ANDERSON [1989]).  Vielmehr scheint
eine größere Zahl von Patienten mit schwereren Verlaufs-
formen in mehreren Ländern registriert zu werden (BURR
[1993]).

National liegen Daten zu Krankenhausbehandlungen
und Arztkontakten nur in bescheidenem Umfang vor. Bei
den niedergelassenen Ärzten machte 1981/82 in West-
deutschland das Asthma etwa 20% der Arztkontakte wegen
chronisch obstruktiver Lungenkrankheiten aus. Die Häufig-
keit stationär behandelter Fälle von chronisch obstruktiven
Lungenkrankheiten der AOK-Pflichtmitglieder hat von 1977
bis 1985 um etwa 25% zugenommen (WEBER u.a. [1990]),
Die Daten des Krankenhausfallregisters der ehemaligen
DDR zeigen auch im Osten eine Zunahme der Kranken-
hausbehandlungen (HEINEMANN [1991]). So wurde Asthma
im Jahr 1989 gegenüber 1980 um etwa 50% häufiger behan-
delt.

Die klinische Versorgung der Asthmakranken läßt bei
Männern und Frauen jeweils zwei Gipfel erkennen. Wäh-
rend bei beiden Geschlechtern ein Anstieg in der frühen
Kindheit bis zum 10. Lebensjahr, dann ein Abfall bis zum
20.-30. Lebensjahr erkennbar ist, ist bei Frauen ein zweiter
Gipfel der Krankenhausaufnahmen im Alter von 45-50 Jah-
ren, bei Männer um das 65. Lebensjahr zu beobachten. In
der Kindheit und bei den Heranwachsenden sind die Kran-
kenhausaufnahmen infolge Asthmas beim männlichen Ge-
schlecht häufiger; jedoch ändert sich dieses Verhältnis bei
den jungen Erwachsenen. Zwischen dem 20. und 60. Le-
bensjahr sind Frauen häufiger in stationärer Behandlung,
nach dein 60. Lebensjahr die Männer (HEINEMANN 11991 ] ).

Mortalität

Im allgemeinen sind Mortalitätsdaten zum Asthma von
begrenzter Aussagekraft, da die Todesursachenstatistik
monokausal aufgebaut ist. Es sterben viele Personen mit
Asthma nicht aufgrund von Asthma. Ein Vergleich der
Mortalitätsdaten aus verschiedenen Ländern ist problema-
tisch, da diese stark von diagnostischem Verhalten sowie
Codierungsgewohnheiten im jeweiligen Land abhängen. Die

Mortalitätsstatistik erlaubt aber eine Betrachtung des
Trends in einem Land. Unter der Voraussetzung einer un-
veränderten Klassifikation der Erkrankungen ist davon aus-
zugehen, daß diagnostisches Verhalten und Codierungsge-
wohnheiten verhältnismäßig konstant sind.

International zeigt die Asthmamortalität in vielen Län-
dern bis Anfang der neunziger Jahre einen Aufwärtstrend.
Als Ursachen dafür werden Artefakte durch eine veränderte
Codierung, fehlende oder nicht indikationsgerechte Thera-
pie sowie eine Änderung der Erkrankungshäufigkeit und
Erkrankungsschwere vermutet. Seit 1959 wird insbesondere
aus England und Neuseeland von einem starken Ansteigen
der Asthmamortalität berichtet. Eine genauere Analyse zeig-
te jedoch, daß eine große Zahl von Mißklassifikationen vor
allem bei den über 50jährigen, die nicht an Asthma verstor-
ben sind, stattgefunden hat. Dies zeigt das Problem der Ver-
wendung von Totenscheinen zur Erfassung der Asthmamor-
talität bei älteren Personen (BARRES [1987]).

Diagnostische Unsicherheiten machen auch eine Erfas-
sung der Asthmasterblichkeit bei den unter 5jährigen pro-
blematisch. Daher sind Vergleichsstudien häufig auf die
Altersgruppe der 5-34jährigen beschränkt, bei denen die
Diagnose relativ zuverlässig ist. Diese Altersgruppe erfuhr
in England und Wales zwischen 1931 und 1990 einen An-
stieg der Asthmasterblichkeit mit einem Gipfel in den sech-
ziger Jahren. In Dänemark und Frankreich haben sich die
Mortalitätsraten zwischen 1969 und 1985 verdoppelt. Auch
in Hongkong und Neuseeland wurde eine zunehmende
Asthmamortalität beobachtet (BuRR [1993]). In den achtzi-
ger Jahren ist diese auch in den USA angestiegen; auffällig
ist aber, daß der Zunahme der Asthmamortalität in den
USA — anders als bei der Prävalenz oder den Hospitalisie-
rungsraten — ein Abfall über eine ganze Dekade vorausge-
gangen ist. Es dürfte schwierig sein und wahrscheinlich in
die Irre führen, wollte man diese unterschiedlichen Trends
auf eine einzige Ursache zurückführen (WEtss u.a. [1993]).

Verglichen mit anderen Kontinenten zeigt Europa insge-
samt eine niedrige Mortalitätsrate. Im Gegensatz zu den ge-
nannten ansteigenden Trends bestehen auch vorläufige Hin-
weise auf eine sinkende Asthmasterblichkeit während der
neunziger Jahre bei gleichzeitig verstärktem Einsatz von in-
halativen Steroiden bei leichteren Erkrankungsformen (Eu-
ROPEAN ALLERGY WHITE PAPER [1997]).

Vergleichbare Entwicklungen spiegeln sich in nationalen
Mortalitätsraten wieder. In Deutschland (Ost wie West) ist
die Asthmasterblichkeit insgesamt rückläufig. Auffällig ist
die weibliche Übersterblichkeit in der fertilen Lebensphase.
Eine Erklärung dafür kann zum einen sein, daß häufig die
Schwere der Asthmaerkrankung unterschätzt wird, zum an-
deren, daß eine Unterversorgung mit Medikamenten in die-
ser Lebensphase erfolgt (WtvsNER [ 1995]).

Im Jahr 1995 starben 5 546 Personen in Deutschland
mit der Diagnose Asthma. Die rohe Asthmamortalitätsrate
(ICD-9 493) betrug demnach im selben Jahr 6,8 je 100 000
Einwohner. Die Asthmasterblichkeit je 100 000 lag für Män-

GBE: Spezialbericht Allergien



Abb. 4.6:	 Sterblichkeit der 5-34jährigen an Asthma
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Quelle: TREPKA u.a. [1996]

ner bei 7,1, für Frauen bei 6,5 (STATISTISCHES BUNDESAMT

[ 1 997h]) , Die Mehrzahl der Todesfälle war älter als 45 Jahre.
Während die Mortalität in den 70er Jahren in Westdeutsch-
land noch etwas anstieg, ist diese seit Mitte der 80er leicht
gesunken (HEINRICH u.a. [1995a[).

Auch die Mortalitätsraten für 5-34jährige sind im We-
sten seit 1980 abgefallen, im Osten sind die entsprechenden
Raten niedriger und seit 1980 relativ unverändert geblieben
(siehe Abb. 4.6) (TREPKA u.a. [ 1996]). Nach der Wiederver-
einigung zeichnet sich in den neunziger Jahren bei den 25-
69jährigen eine Angleichung der Mortalitätsverhältnisse
zwischen Ost und West ab (RKI [1995]).

Schlußfolgerungen

Epidemiologische Untersuchungen zum Asthma sind da-
durch erschwert, daß eine allgemein anerkannte, für Bevöl-
kerungssurveys geeignete operationale Definition der Er-
krankung fehlt. Für viele Länder gibt es Hinweise auf eine
Häufigkeitszunahme und vermutlich auch einen schwereren
Verlauf der Erkrankung. Die wenigen vergleichbaren, auf
identischen Methoden basierenden Surveys zeigen eine gro-
ße geographische Variation der Asthmaprävalenz.

Übersicht 4.1: Allergisches Asthma

Deskriptive epidemiologische Daten in Deutschland zum
Asthma sind begrenzt und nur teilweise vergleichbar. In der
Asthmamortalität zeigt Deutschland, bezogen auf die Alters-
gruppe der 5-34jährigen, für die die Daten am verläßlichsten
sind, keinen Anstieg. Im Gegensatz dazu ist bei der Asthma-
prävalenz sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen im
Osten wie im Westen ein Anstieg während der letzten zwei
Jahrzehnte beobachtet worden. Dieser Anstieg scheint real zu
sein; die Ursache hierfiir ist jedoch nach wie vor unbekannt.
Es lassen sich verschiedene plausible Erklärungen für diesen
Trend diskutieren. Ein großer Teil des beobachteten Präva-
lenzanstiegs dürfte auf eine verbesserte Diagnostik zuriick-
zuführen sein. Die Daten zur Asthmaprävalenz sind sehr em-
pfänglich für Veränderungen in Bezug auf diagnostische Ge-
wohnheiten. Daneben spielen die vermehrte Allergenexposi-
tion und Veränderungen des Lebensstils eine Rolle. Diese
Risikofaktoren werden in Kap. 5 besprochen.

Übersicht 4.2: Asthmamortalität

Die Altersverteilung von Asthma zeigt einen biphasischen
Verlauf mit einem ersten Gipfel im Alter von etwa 10 Jahren
und einem zweiten Gipfel zwischen 50 und 60 Jahren. Das
Geschlechterverhältnis ändert sich von einer klaren Prädo-
minanz bei Jungen zu einem ausgeglichenem Verhältnis bei
jungen Erwachsenen, während bei älteren Erwachsenen der
Anteil der Männer wieder überwiegt.

In Westdeutschland herrscht im Vergleich zu Ostdeutsch-
land eine Tendenz zu höheren Asthmaraten und zu ver-
mehrtem „Wheezing" vor. Diese Differenz ist jedoch im
l linblick auf die großen Prävalenzschwankungen vergleichs-
weise gering und sollte daher aus zwei Gründen mit Vor-
sicht interpretiert werden: Zum einen ist anzunehmen, daß
das diagnostische Verhalten der Ärzte im Osten und im We-
sten unterschiedlich war und wahrscheinlich immer noch
unterschiedlich ist. Ferner ist die Bereitschaft der Bevölke-
rung, ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen, im Westen
stärker ausgeprägt, wodurch sich die beobachteten Unter-
schiede teilweise deuten lassen. Der zweite Grund für eine
zurückhaltende Interpretation der Daten ist, daß sich die Stu-
dienergebnisse primär auf die Untersuchung einzelner Städte
beziehen. Es ist offen, ob die Ergebnisse aus den betrachteten
Städten auf den gesamten Osten und Westen übertragbar
sind. In der einzigen repräsentativen Studie für den Osten
und den Westen, dem Nationalen Gesundheitssurvey, fanden
sich keine klaren Unterschiede.
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Übersicht 4.3: „Wheezinq"

•

4.3.2 Allergische Rhinokonjunktivitis
(Heuschnupfen)

Angaben zur Epidemiologie der allergischen Rhinokon-
junktivitis beschränken sich häufig auf den Heuschnupfen.
Obwohl dieser weit verbreitet ist, gibt es zahlreiche offene
Fragen, nicht zuletzt wegen der Schwierigkeit, Patienten mit
Heuschnupfen von sonst gesunden Patienten mit einer
Grippe oder Erkältung zu unterscheiden. Hinzu kommt, daß
nur ein Teil der an Heuschnupfen leidenden Erwachsenen
wegen ihrer Symptome jemals einen Arzt konsultierten
(62% laut einer Studie aus Großbritannien). Studien, die
nach einer diagnostizierten allergischen Rhinitis fragen,
können somit zu einer Unterschätzung der wahren Präva-
lenz führen, während Studien über aufgetretene Symptome
genauere Schätzungen ermöglichen. Unterschiedliches Pa-
tientenverhalten und diagnostische Verfahren können ver-
mutlich einen Teil der offensichtlichen Prävalenzunter-
schiede zwischen den Populationen und über die Zeit hin-
weg erklären (SIBBALD [1993]).

Allergische Rhinokonjunktivitis bei Kindern

Die Inzidenz von Heuschnupfen wurde in einer Kohorten-
studie im amerikanischen Tecumseh mit einer durch-
schnittlichen Beobachtungszeit von vier Jahren untersucht
(BRODER u.a. [1974]). Die Inzidenzrate stieg dabei von 3%
bei den 0-4jährigen Jungen auf 4% bei den 10-15jährigen
Jungen an.

Vergleichbare altersspezifische Inzidenzverläufe zeigten
sich auch bei den Mädchen, wenngleich hier die Raten in
der Kindheit etwas niedriger, in der Jugend etwas höher
lagen. Bei den 0-4jährigen Mädchen stieg die Inzidenzrate
von 1% auf 5% bei den 10-15jährigen Mädchen an. Bei
beiden Geschlechtern fielen die Raten mit zunehmendem
Alter wieder ab (StoBALU [1993]). Für Deutschland werden
Daten zur Inzidenz in der MAS-Studie erarbeitet (WAHN

u.a. [1997b]).

Prävalenz

Die Prävalenz von Heuschnupfen bei Kindern variiert inter-
national in der ISAAC-Studie bei den 13-14jährigen zwi-
schen 1,7% und mehr als 54,4% (STRACIIAN u.a. [1997b]).  Sie
variiert innerhalb eines Landes und zwischen den Ländern.
In Großbritannien zeigten sich deutlich höhere Prävalenz-
raten von Heuschnupfensymptomen im Südosten Englands
verglichen mit Schottland. In Australien wird in trockenen
Gegenden des Landesinneren eine deutlich höhere Lebens-
zeitprävalenz von selbstberichteten Heuschnupfensympto-
men beobachtet als in den feuchten Küstengebieten. Als
mögliche Gründe für die beobachteten regionalen Differen-
zen werden Typ und Potenz der Pollen sowie die gesamte
Allergenbelastung in der Luft angegeben (SIBBALD [1993]).
In der ISAAC-Studie ist eine Gruppierung der Zentren mit
den hohen Prävalenzen an allergischer Rhinokonjunktivitis
weniger klar ausgeprägt als für Asthma. Die Zentren mit
den niedrigsten Heuschnupfenprävalenzen sind jedoch in
etwa dieselben wie die für Asthmasymptome. Vergleicht
man die zwölf beteiligten EU-Staaten miteinander, so ist die
Heuschnupfenprävalenz bei 13-14jährigen in Großbritan-
nien am höchsten (25,9-39,9%). Deutschland liegt mit 11,7-
21,1 % an zehnter Stelle (siehe Abb. 4.7).

Abb. 4.7:	 Prävalenz von Heuschnupfen bei 13-14jäh-
rigen Kindern in der Europäischen Union
1995-96
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Nationale Prävalenzangaben zum Heuschnupfen bei Kin-
dern sind in Tab. 4.7 zusammengestellt. Die Lebenszeitprä-
valenzen schwanken bei Kindern bis zum sechsten Lebens-
jahr zwischen 1% und 6% und erreichen bei 12-15jährigen
bis zu 21,5%. Die Vielfalt der Untersuchungsmethoden bzw.
der eingesetzten Instrumente, unterschiedliche Grundge-
samtheiten und verschiedene epidemiologische Maßzahlen
lassen eine Vergleichbarkeit nur bedingt zu. Regionale Prä-
valenzunterschiede wurden in mehreren Studien mit identi-
schen Instrumenten im Osten und im Westen untersucht
(DUHME u.a. [1998], TREPKA u.a. [1996]). Die Prävalenz der
Arztdiagnose Heuschnupfen bei 5-15jährigen Kindern
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Tab. 4.7:	 Lebenszeitprävalenz von Heuschnupfen bei
Kindern

Autor, Jahr	 Gebiet
Untersuchte Betroffene

Anzahl n

im Alter von 4 Jahren
WICHMANN,1987	 Odenthal 744 2,3
WICHMANN,1990 	 Main-Kinzig-Kreis' 4 349 2,9

im Al ter von 6 Jahren
GEADEL, 1970 Nordrhein-Westfalen 64 291
KRÄMER, 1992 Altmark 903 ca. 1,2
KRÄMER, 1992 Borken 359 ca. 1,5

AMEN, 1992 Halle 1 200 ca. 1,2
KRÄMER,1992 Magdeburg 1 145 Co. 1,5
KRÄMER, 1992 Ruhrgebiet' 3 320 ca. 2,5
KUNZ, 1991 Oberbayern' 959
WICHMANN,1987 Freudenstadt 1	 115 4,4
WICHMANN,1987 Oberbergischer Kreis' 1932 3,1
WIC AMMAN, 1987 Stuttgart 4855 3,7
WICHMANN,1987 Tübingen/Reutlingen 265 5,8
WIC AMMAN, 1988 Duisburg 4201 4,1
WICHMANN,1988 Köln 6 384 3,0

imAltervon 5-8Jahren
KEIL, 1998	 Münster 3 458 5,7
KRAMER,1998	 Greifswald 2 813 2,8

im Alter von8 12 Jahren
PIECeotow er, 19941 Ravensburg 1	 199 1	 4,5

im Alter von 9-11 Jahren
AM t 5,1991 München 3 464 10,3

VOAM ruo,199 München^ 1 212 11,0-14,0
VON MUTIUS,1991 Südbayern' 151 10,3
VON MuTius,1993 Halle' 1 097
VON MuTius,1993 Leipzigz 2 459 2,4-2,7
WICHMANN,1991 Duisburg 1098

im AI ter von 12-15 Jahren

KHL,1998	 Münster 3 745 21,5
KRAMER,1998	 Greifswald 3107 11,9

im Alter von 8-16 Jahren
WuvntRUCH,1988 I Dresden 1 	350 000 I	 3,2-5,9

Quelle: Eigene Darstellung.
LebenszeitprävaIenz, definiert als „jemals Arztdiagnose Heuschnupfen"
' Studien mit mehreren Untersuchungsorten unter 100km Distanz.
z Pilot- und Hauptstudie.
3 Deutsche Untersuchte.

Nichtdeutsche Untersuchte.

schwankt zwischen 1-12% im Osten und 2-22% im Westen
und ist damit im Westen 1,15 bis 3,58 mal so häufig wie im
Osten (siehe Tab. 4.8). Auch die Jahresprävalenz der berich-
teten Symptome von laufender verstopfter Nase oder jucken-
der Nase ist in München oder Münster signifikant höher als
in Leipzig oder Greifswald. In Bayern zeigt sich sowohl für

die Diagnose Heuschnupfen (l0% es. 8%) als auch für die
Heuschnupfensymptome (9% es. 6%) in der Stadt München
eine höhere Prävalenz als auf denn Land (v. MuTlus u.a.
[1991]).

Trend

International wurden in der Schweiz zwei Querschnittsstu-
dien mit der gleichen Methodik 1968 und 1981 an Genfer
Schülern im Alter von 15 Jahren durchgeführt. Der Anstieg
von 4% im Jahre 1968 auf 6% im Jahre 1981 ist statistisch
signifikant (VARONIER u.a. [1984], WÜTHRICtt [1991]). Die
Schweizer Studien zeigen insgesamt eine steigende Tendenz
der Heuschnupfenprävalenz bei Kindern. Auch eine austra-
lische Studie zeigte eine klare Zunahme der Heuschnupfen-
prävalenz bei Kindern von 1982-1992 bei insgesamt deut-
lich höheren Prävalenzraten als in der Schweiz (PEAT u.a.
1 1494]).

National gibt es nur wenige Daten zum Trend der Heu-
schnupfenprävalenz bei Kindern. Sie zeigen von 1991 bis
1994 einen leichten Anstieg der Prävalenzraten bei Schul-
kindern in Leipzig, Halle, Magdeburg, Altmark, Duisburg
und Borken (KRÄMER a.a. [ 1996] ).

Allergische Rhinitis bei Erwachsenen

Inzidenz

Inzidenzangaben für Erwachsene stammen ebenfalls aus
der amerikanischen Studie in Tecumseh (BRODER u.a.
11974]), in welcher eine Population von 6 563 Personen aller
Altersgruppen Tiber einen durchschnittlichen Zeitraum von
vier Jahren beobachtet wurde. Die Ergebnisse liefern im Be-
obachtungszeitraum Inzidenzraten für die allergische Rhi-
nitis von 2% bei Männern und Frauen (SIRSALo [1993]).

Prävalenz

International variieren die Schätzungen der Heuschnupfen-
prävalenz bei Erwachsenen stark. Bei den 48 Zentren des
ECRHS ergibt sich eine Jahresprävalenz von 21% bei 20-
44jährigen, wobei die Angaben zwischen den Zentren von

Tah 40 	 PrävalDnM vnn He	 hni infan hoi Kinriarn

Autor Jahr Gebiet
Alter der

Untersuchten
Untersuchten

Betroffene

Odds Ratio'Westen	 Osten
in Jahren 10	 der  Untersuchten

KRÄMER 1992 ST/NW 1- Land 6 1 241 1,5	 1,3 1,15
KRÄMER 1992 ST/NW 1- Stadt 6 4 511 2,6	 1,4 1,86

BEHRENDT 1993 ST/NW II 6 2001 2,0	 1,5 1,33

voN MuTius 1992 Leipzig/München (Pilot) 9-11 7 653 8,6	 2,4 3,58++
VON MuTius 1994 Leipzig/Halle/München 9-11 7 653 8,6	 2,7 3,19''

ENGLERT 1995 Berlin 594 4,4	 2,8 1,57

DUHME 1998 Greifswald/Münster 5- 8 6 598 5,7	 2,8 2,04++,
tu E 1998 Greifswald/Münster 12-15 7156 21,5	 11,9 1M0+

Quelle: Nach 1 REPKA u.a. I19961.
' Rohes Odds Ratio Westen versus Osten: ++ = p< tat, +++_ p < 0,001
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Tab. 4.9:	 Prävalenz von Heuschnupfen und „Wheezing" bei Erwachsenen

	Anzahl der	
Betroffene in %der Untersuchten 	 Odd s Ratio'

Autor	 Jahr	 Gebiet	
Alter	

Unter-	 Westen	 Osten	 Westen versus Osten

	

inlahren	
suchten

Männer	 Frauen	 Männer	 Frauen	 Männer	 Frauen

lahresprävalenz von Heuschnupfen

HEINRICH	 1 1995	 Erfurt/Hamburg	 1 20-44	 6428 1	 22,7	 23,5	 13,4	 13,3	 1,69+	 1,77+

Lebenszeitprämlenz von„Wheezing”

BEUACH	 1994 1 Deutschland	 25-69	 2 400	 11,1	 10,0	 6,3	 5,7	 1,76++	 1 75 ++

Quelle: Nach TREPKA u.a. [1996].
' Rohes 0dds Ratio West versus Osten: 	 + = p<505 - ++ = p<001

10-41% (siehe Tab. 4.9) schwanken. Bei den 13 beteiligten
EU-Staaten liegt Frankreich (28,1-34,4%) vor England an
der Spitze. Deutschland nimmt mit 13,4-23% den achten
Platz ein (siehe Abb.4.8).

National liegen die Angaben zur Lebenszeitprävalenz
bei den 25-69jährigen im Nationalen Gesundheitssurvey bei
6-11% (RKI [ 1995]). Zum Vergleich zwischen Osten und
Westen sind wiederum der ECRHS und der Nationale Ge-
sundheitssurvey besonders aussagekräftig. Bei Erwachse-
nen des ECRHS wurde in Hamburg eine etwa 1,8fach höhe-
ne Jahresprävalenz des Heuschnupfens im Vergleich zu Er-
furt ermittelt (siehe Tab. 4.9), und der Nationale Gesund-
heitssurvey fand ein vergleichbares Ergebnis. Wie im ECRHS
war dieser Unterschied bei den jüngeren Personen größer
als bei den älteren (TREPKA u.a. [ 1996], RKI ( 1995 ](.

Abb. 4.8: Prävalenz von Heuschnupfen bei 20-44jäh-
rigen Erwachsenen in der Europäischen
Union 1995

Frankreich

	

Großbritannien	 • •M

Belgien

	

Niederlande	 • •

	

Schweden	 M

Irland

	

Griechenland	 •

Deutschland

Portugal

Österreich

	

Italien	 ♦ t►

	

Spanien	 11► ♦•

	

0	 10	 20	 30	 40
Prävalenz (in %)

Quelle: BURNEV u.a. [1996].

Trend

International wurde in vielen europäischen Ländern eine
Zunahme des Heuschnupfens beobachtet.

In der Schweiz sind seit 1926 epidemiologische Studien
an repräsentativen Stichproben von normalen Bevölke-
rungskollektiven durchgeführt worden, die eine umfangrei-
che Analyse zum Trend des Heuschnupfens zulassen. Man
kann nicht unterstellen, daß 1926 die Symptome der Polli-

Hose nicht bekannt waren oder ihre Erfassung nur unvoll-
ständig war. So wurde 1926 unter 77 000 Probanden eine
Heuschnupfenprävalenz von etwa 1% gefunden, wobei der
Unterschied zwischen Stadt- (mit 1,2%) und Landbevölke-
rung (nur 0,13%) sehr groß war. 1958 wurde in der Stadt
Zürich eine Heuschnupfenhäufigkeit von 5% ermittelt.

Eine großräumige Erhebung hat 1985 bei einer reprä-
sentativen Stichprobe von 2 524 Probanden eine aktuelle
Heuschnupfenprävalenz von rund 10% gezeigt, diesmal
aber ohne Unterschied zwischen Stadt- und Landbevölke-
rung (WOTHRICH [1991]). Eine Kontrollstichprobe 1986 in
der Stadt Zürich wiederum ergab eine Heuschnupfenhäu-
(igkeit von 10%, so daß der Anstieg gegenüber 1926 und
1958 statistisch gesichert ist.

Die Schweizer Studien belegen, daß sich der Heu-
schnupfen seit 60 Jahren verzehnfacht hat. Auch in Japan ist
die Prävalenz, verursacht hauptsächlich durch japanische
Zedernpollen, von 2-3% in den fünfziger Jahren auf heute
10-15% gestiegen (WOTtiRtco [1991(1.  Daneben weisen Un-
tersuchungen an Rekruten der schwedischen Armee einen
Anstieg in der Heuschnupfenprävalenz in den Jahren 1971
und 1981 von 4% auf 8% auf (SIBBALD [1993]).

National läßt sich der Trend anhand des Nationalen Ge-
sundheitssurveys für den Westen angeben. So stieg die Le-
benszeitprävalenz von 8-12% (1984/86) über 13% (1987/88)
auf 16-18% (1990/91) an. Dies entspricht einer Zunahme um
mehr als die Hälfte in sechs Jahren (siehe Tab.4.10).

Tab. 4.10: Lebenszeitprävalenzvon Heuschnupfen im
Westen

Jahr
Betroffene in 'öder Untersuchten

Männer Frauen

1984/86 11,7 8,3
1987/88 13,3 13,4
1990/91 18,1 16,2

Quelle: Bundesgesundheitsamt [1994].
Das rohe Odds Ratio 1990/91 versus 1984/86 beträgt für Männer 1,6
und für Frauen 2,0.

Alter und Geschlecht

Der Heuschnupfen tritt in vielen Untersuchungen hei Jun-
gen häufiger auf als bei Mädchen. Die Lebenszeitprävalenz
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bei 6jährigen Erstkläßlern betrug in den Jahren 1985-87 in
Nordrhein-Westfalen 3-5% bei Jungen und 1-3% bei Mäd-
chen (WICHMANN; HECKMANN [1988]). Bei 5 - 14jährigen Kin
dern in Sachsen-Anhalt betrug 1994 die Prävalenz bei Jun-
gen 5-7% und bei Mädchen 1-5 00 (HEINRICH u.a. [1995b]).

In Münster und Greifswald wurden jedoch bei den 12-
15jährigen Mädchen Heuschnupfensymptome häufiger an-
gegeben als bei den Jungen (DUHME u.a. [ 1998] ).

Der ECRHS und der Nationale Gesundheitssurvey zei-
gen, daß bei jungen Erwachsenen zwischen 20 und 30 Jah-
ren die Prävalenz bei Männern etwas höher ist als bei Frau-
en. Danach ist das Verhältnis fast ausgeglichen. Hinsichtlich
der Altersabhängigkeit belegen Daten aus der Schweiz, daß
sich bei zwei Dritteln der Betroffenen der Heuschnupfen vor
dem 15. Lebensjahr und bei 80% vor dem 20. Lebensjahr
manifestiert (WOTHRICH [1991]). In Sachsen-Anhalt nimmt
die Lebenszeitprävalenz mit dem Alter von 2-4% (5-7jäh-
rige) über 2-7% (8-10jährige) auf 4-7% (11-14jährige) zu
(HEINRICH u.a. [1995b]). Für Männer fällt die Jahrespräva-
lenz der berichteten Heuschnupfensymptome im ECRHS in
Erfurt mit zunehmendem Alter von den 20 -24jährigen bis
zu den 55-64jährigen von 16% auf 7% deutlich ab (HI
RICII u.a. [ 1995a]). Auch für Frauen zeigt sich ein Abfall mit
dem Alter, doch ist dieser in der gleichen Altersgruppe mit
14% auf 8% schwächer. Der Nationale Gesundheitssurvey
zeigt einen ähnlichen Verlauf, wobei die Lebenszeitpräva-
lenz des Heuschnupfens bei den 25-29jährigen im Vergleich
zu den 60-69jährigen im Osten bei Männern von 10% auf
5% und bei Frauen von 8% auf 3% abnimmt (RKI [ 199 51).
Im Westen zeigt sich ein vergleichbarer Verlauf.

Schlußfolgerungen

Internationale Studien belegen eine klare Zunahme der Heu-
schnupfenprävalenz, wobei Daten aus der Schweiz in den
letzten 60 Jahren eine Verzehnfachung zeigen. Im Westen

Abb. 4.9:	 Subjektive Morbidität bei Heuschnupfen
1991/92

IuIiIIIiuu•
n

Quelle: RKI [1995]
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trat eine Zunahme um mehr als 50% innerhalb von sechs
Jahren ein. Die Prävalenz ärztlich diagnostizierten Heu-
schnupfens beträgt in Deutschland bei Schulkindern 1-9%,
die Prävalenz von Heuschnupfensymptomen hingegen 17-
20%.

Bei Erwachsenen ist die Situation ähnlich: Die Prävalenz
von ärztlich diagnostiziertem Heuschnupfen liegt bei 6-

1 %, die Prävalenz von Heuschnupfensymptomen nach
Selbstangabe bei 13-24%. Die Zahlen zeigen, daß offenbar
nur ein Teil der Erkrankten den Arzt aufsucht und Heu-
schnupfen unterdiagnostiziert ist. Er tritt nicht nur im We-
sten häufiger als im Osten auf, sondern auch in der Stadt
etwas häufiger als auf dem Land. Die Prävalenz ist im Vor-
schulalter gering, nimmt dann im Schulalter deutlich zu, hat
ihr Maximum im jungen Erwachsenenalter und nimmt
danach wieder ab. Das männliche Geschlecht ist im Kindes-
alter stärker betroffen, doch gleicht sich dieser Unterschied
mit zunehmendem Alter aus und besteht bei Erwachsenen
nicht mehr.

^.Jl 1ETBITTM

4.3.3 Allergische Alveolitis

Zu Inzidenz, Prävalenz und regionalen Unterschieden der
allergischen Alveolitis bei Kindern liegen keine Angaben vor.

Allergische Alveolitis bei Erwachsenen

Die Inzidenz der Farmerlunge bei schwedischen Farmern
beträgt 0,02 bis 0,04% pro Jahr (MALMBERG u.a. [1988],

-TERHO u.a. [1986]). Die Inzidenz für die Allgemeinbevölke-
rung in Deutschland wird auf 0,S Neuerkrankungen je
100 000 Einwohner und Jahr geschätzt (SCHMIDT [ 1995 ]).

Internationale Prävalenzangaben zur Farmerlunge bei
Farmern variieren zwischen 0,4% und 13% (MAnn u.a.
[1990], MoRGAN u.a. [1975]). Studien an Taubenzüchtern
lieferten Prävalenzraten der allergischen Alveolitis von 6-
21°n (CHRISTENSEM u.a. [1975]).  Nationale Prävalenzanga-
ben gehen von insgesamt 3-4 Fällen je 100 000 Einwohner
aus (SCHMIDT [1995]). In einer Studie im Osten traten etwa
80% der dort zentral erfaßten exogen-allergischen Alveoli-
tiden bei Vogelhaltern auf (MÜLLER [1993]).



Die Zahl der als Berufskrankheit anerkannten exogen-
allergischen Alveolitiden hat sich von 1980-1990 etwa ver-
vierfacht, wobei sicherlich eine erhöhte Aufmerksamkeit
und eine veränderte Melde- und Anerkennungspraxis eine
wichtige Rolle spielen (WtcHMANN [1996b]).

Angaben zu regionalen Unterschieden, Alter und Ge-
schlecht liegen für Deutschland nicht vor.

Schlußfolgerungen

Es gibt nur wenige epidemiologische Untersuchungen zur
Häufigkeit der allergischen Alveolitis. Die Prävalenzraten
bei Erwachsenen werden in Deutschland auf 3-4 Fälle je
100 000 Einwohner geschätzt. Die Vogelhalterlunge ist die
häufigste Form der allergischen Alveolitis.

Übersicht 4.5: Allergische Alveolitis

4.3.4 Atopische Dermatitis (atopisches
Ekzem, endogenes Ekzem,
Neurodermitis)

Die atopische Dermatitis ist primär eine Erkrankung des
Kleinkindes und des Kindes, die meist mit dem Alter ver-
schwindet. Bei schwereren Fällen ist die Krankheit begleitet
von veränderten immunologischen und pharmakologischen
Reaktionen (SCHULTZ-LARSEN [1993]). Bis heute gibt es we-
der Labormarker, noch existieren primäre oder eindeutige
Hautläsionen, welche die atopische Dermatitis charakteri-
sieren. Daher stützt sich die Diagnose sowohl auf die Anam-
nese wie auch auf klinische Zeichen. Die wichtigsten Eigen-
schaften sind: a) Positive Eigen- oder Familienanamnese
bezüglich Atopie, b) Juckreiz, c) chronisch rezidivierender
Verlauf, d) eine charakteristische Verteilung der Läsionen.
Der Grad und die Ausdehnung betroffener Hautstellen ist
vielgestaltig. Das variierende klinische Bild hat diagnosti-
sche Richtlinien erforderlich gemacht. Die wichtigsten hier-
bei sind die Kriterien von HANIPIN und RAJKA [ 1980], die
wissenschaftlich evaluiert und in klinischen Situationen für
Kinder (HANIFIN [ 1990], SAMPSON j1990]) und Erwachsene
brauchbar sind. Sie sind jedoch von geringem Nutzen bei
der Diagnose der atopischen Dermatitis in der frühen Kind-
heit und in epidemiologischen Studien, die sich auf anam-
nestische Daten stützen. Für Fragebogenuntersuchungen

stehen andere Instrumente zur Verfügung (BERGMANN u.a.
11990]).

Vergleiche der heute vorliegenden epidemiologischen
Untersuchungen zur Häufigkeit der atopischen Dermatitis
sind aus verschiedenen Gründen nur begrenzt möglich. So
differieren die Untersuchungsmethoden bzw. eingesetzten
Fragebögen stark. Ferner repräsentieren die verschiedenen
Stichproben in der Literatur unterschiedliche Grundgesamt-
heiten, an denen unterschiedliche epidemiologische Maß-
zahlen erhoben wurden.

Atopische Dermatitis bei Kindern

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz werden derzeit in der MAS-Studie
erarbeitet (BERGMANN; WAHN [ 1994]).

Die meisten internationalen Studien zur Verbreitung des
atopischen Ekzems basieren auf an Schulkindern durchge-
führten Untersuchungen. Angaben zur Punktprävalenz, also
zum Vorliegen von Hautveränderungen zum Zeitpunkt der
Untersuchung, sind problematisch, da es sich beim atopi-
schen Ekzem um eine chronische Erkrankung mit Exazer-
bationen und Remissionen handelt. Bereits 1955 untersuch-
te ERIKSSON -LINK [ 1995] 4 832 Schulkinder in Finnland. In
seiner Studie bezieht er sich dabei primär auf die Befragung
der Eltern sowie auf Unterlagen von Schuluntersuchungen
und beobachtet bei 3% der Kinder ein „infantile eczema".

Andere Studien aus dieser Zeit liefern ähnliche Lebens-
zeitprävalenzen, während in den sechziger und siebziger
Jahren aus den USA und Australien höhere Raten mitgeteilt
wurden. In den letzten 15 Jahren liegen u.a. Berichte von
skandinavischen Untersuchungen vor, die Lebenszeitpräva-
lenzen von 8-12% liefern.

Besonders hohe Prävalenzen wurden bereits 1981 aus
Neuseeland (FEnvessoN u.a. [1981])  berichtet. Bei der drei-
jährigen Beobachtung einer Kohorte Neugeborener lag je-
doch möglicherweise eine Überschätzung der Raten vor, da
eine dermatologische Evaluierung der Hauterscheinungen
nicht vorgenommen wurde. Nationale Angaben zur Ekzem-
häufigkeit sind in Tabelle 4.11 dargestellt.

Bei Querschnittsuntersuchungen an Erstkläßlern (WICH-
MANN; SCIH.IPKöTER [1990]) wurde die Lebenszeitprävalenz
im Alter von sechs Jahren für das Ekzem in Baden-Würt-
temberg mit 9-13% und in Nordrhein-Westfalen mit 6-10%
angegeben. Auf die Frage „Hatte ihr Kind jemals juckende
Hautveränderungen in Knie-, Ellen- oder Hautgelenksbeugen
(Neurodermitis, Ekzem)?" antworteten 13-17% der Eltern
von 5-14jährigen Kindern in Sachsen-Anhalt mit „Ja" (HEIN-
RICH u.a. [ 1995b]). Auf die Frage nach dem Auftreten eines
jemals von einem Arzt festgestellten Ekzems gaben 8-11%
eine positive Antwort (siehe auch BERGMANN u.a. [ 1994b] ).
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Tab. 4.11: Lebenszeitprävalenz von atopiseher
Dermatitis bei Kindern

Autor, Jahr	 Gebiet
Untersuchte	 Betroffene

Anzahl	 in

im AI ter von 4 Jahren
WICHMANN, 1987	 Odenthal 744 13,0
WCHMANN,1990	 Main-Kinzig-Kreis 4 349 12,1

im AI ter von 6 Jahren
AHRENS,1986	 Frankfurt 3 386 1,6
ELSÄSSER, 1992 	 Berlin 512 2,5
GERDE L,1970	 Nordrhein-Westfalen' 64291 0,6
KRÄMER, 1992 	 Altmark 903 1,0
KRÄMER, 1992 	 Borken 359 1,7
KRÄMER, 1992 	 Halle 1 200 2,0
KRÄMER, 1992	 Leipzig 564 2,0
KRÄMER, 1992	 Magdeburg 1 145 1,7
KRÄMER, 1992	 Ruhrgebiet' 3 320 26

HR 1991	 Feeiburg1 1 428 4,5
KUNZ, 1991	 Oberbayernz 126 7,9
WCHMANN,1987	 Freudenstadt 1	 115 9,2
WICHMANN,1987	 Oberbergischer Kreise 1 932 9,8
WICHMANN,1987 	 Stuttgart 4 855 8,6
WCHMANN,1987	 Tübingen/Reutlingen 2 657 13,2
WICHMANN, 1988	 Duisburg 420 5,8
WICHMANN,1988	 Köln 6 384 6,5
WICHMANN,1993	 Bitterfeld' , E 634 2,1

im Alter von 6-7Jahren
BUSER,1993	 I Hannover 1	 46	 1 11,8

im Alter von 5-BJahren
KEIL,1998	 Münster 3 741 14,7
KRAMER, 1998	 Greifswald 285 9,9

im Alter von 6 -8 Jahren
SCHRAUB, 1993 	 Freiburg 1 388 1,7
SCHRAUB, 1993 	 Kehl 522 3,3
SCHRAUB,1993	 Lörrach/Weil 694 2,8

im AI ter vor5 4 Jahren
HEINRICH,1994	 Bitterfeld' 1	 2 404 1	 14,9

im Alter von 9-11 Jahren
AM 16,1991 	 Münchens 6 665 19,7
NM ru ‚1991 	 Münchenb 470 7,2
AM 16	 199	 München' 443 8,3
NM 16,1993 	 Halle' 1097 2,5

voN MUTIUS,1993	 Leipzig^ 2 459 2,1
WICHMANN,1991	 Duisburg 1098 4,1

im Alter von 8-12 Jahrern
PIECH0T0WSKI,1994 Mannheim 368 2,4
PIECH0T08SKI1994 Offenburg 299 7,0
PIECHOT005KI,1994 Ravensburg 199 4,5

im Alter von 7-16 Jahren
K6HR,1989	 Freiburg3 704 1	 5,0

im AI ter von 5-18 Jahren
THiEMANN,1979 	 Bitterfeld 3 634 0,8
THiEMANN,1979 	 Halle 4 418 0,3
THIEMANN, 1979 	 Merseburg 4445 0,4
EHEMANN,199	 Quedlinburgö 4 544 0,2

im Alter von 8-16 Jahren
WUNDERLICH, 1988 1 Dresden 1	 350 000 1	 0,5

im Alter von 12-15 Jahren
KEIL, 1998	 Münster 4003 10,6
KRAMER, 1998 	 Greifswald 3153 5,9

im AI ter von 16 Jahren
LuTTMANN,l993	 Freiburg8 982 4,9
LunMANN,1993	 Mannheim 2 200 2,4
LuTTMANN, 1993	 Schwarzwald'•E 644 4,9

Quelle: Eigene Darstellung.
Studien mit mehreren Untersuchungsorten unter 100 km Distanz.
Pilotstudie.
Erster Teil der Kohortenstudie.
Pilot- und Hauptstudie.
Deutsche Untersuchte.

6 Türkische Untersuchte.
Jugoslawische Untersuchte.

8 Nur Ergebnisse der Untersuchung 1985 bei Jungen berichtet.

In Tabelle 4.12 sind die Ergebnisse zu regionalen Unter-
schieden in Deutschland zusammengestellt, die mit identi-
schem Studienansatz in Ost- und Westdeutschland durch-
geführt wurden (TREPKA u.a. [1996]). Grundlage sind Fra-
gebogenangaben der Eltern, ob bei ihren Kindern zutnin-
dest einmal im Leben die Diagnose Neurodermitis oder Ek-
zem durch einen Arzt gestellt worden sei. Da die diagnosti-
schen Begriffe den Eltern möglicherweise nicht ausreichend
bekannt sind und regionale Unterschiede in der Diagnostik
der Ärzte bestehen dürften, wurde ferner nach den Symp-
tomen des atopischen Ekzems gefragt.

In den meisten Studien ist die Lebenszeitprävalenz ten-
denziell im Osten mit 13-18% höher als in Westdeutsch-
land, wo sie 7-17% beträgt. Der Unterschied tritt allerdings
nur in den Studien in Sachsen/Sachsen-Anhalt/Nordrhein-
Westfalen (ST/NW) auf, die als Einheit anzusehen sind, und
ist in keiner Einzelstudie statistisch signifikant (KRÄMER
u.a. [1996], [1992]). Entgegengesetzt ist das Ergebnis aus
den deutschen Zentren der ISAAC-Studie, bei der in Greifs-
wald eine signifikant niedrigere Prävalenz als in Münster zu
beobachten ist (DUESME u.a. [1998]). Ein leichtes Stadt-
Land-Gefälle wurde in einer in Bayern durchgeführten
Studie mit einer höheren Prävalenz der atopischen Derma-
titis in der Stadt München (20%) im Vergleich zum Land
(16%) beobachtet (v. MnTlus u.a. [ 199 1]).

Trend

Internationale Studien zum Trend, insbesondere aus Skan-
dinavien, zeigen, daß die Prävalenz der atopischen Derma-
titis bei Kindern, die vor 1960 geboren wurden, zwischen
1 und 3 0 o betrug. Für Kinder, die zwischen 1960 und 1970
geboren wurden, lag die Häufigkeit zwischen 4 und 9% und
für nach 1970 geborene zwischen 9 und 20% (EUROPEAN
ALLERGY WHITE PAPER [ 1997], SCHULTZ-LARSEN [ 1993]).

Zwischen den meisten dieser Studien ist jedoch eine Ver-
gleichbarkeit nur bedingt gegeben. Daher sind in Tab. 4.13

Studien zusammengestellt, in denen mit jeweils einheitlichen
Untersuchungsinstrumenten in verschiedenen Geburtskohor-
ten die Lebenszeitprävalenz des atopischen Ekzems unter-
sucht wurde. Sie zeigen für England, Schottland und Däne-
mark einen deutlichen Anstieg der Lebenszeitprävalenz
nach dem Krieg. Besonders aufschlußreich sind die Studien
zur atopischen Dermatitis an Zwillingen (SCHULTZ-LARSEN
[ 1993], [1991],  SCHULTZ-LARSEN u.a. [ 1986]) . Die dänischen
Studien stützen sich auf verschickte Fragebögen und eine
spätere klinische Untersuchung. Die erste Studie zeigt einen
signifikanten Anstieg der Häufigkeit der Erkrankung seit
den frühen sechziger Jahren. Sie wurde um eine zweite
Zwillingsstudie ergänzt, die eine Fortsetzung des Anstiegs
seit Anfang der siebziger Jahre erkennen läßt. Zusätzlich
zeigen die Studien eine Konkordanzrate von 86% bei einei-
igen Zwillingen gegenüber nur 21% bei zweieiigen Zwillin-
gen, was für eine ausgeprägte genetische Disposition spricht
(DIEPGEN [1994]).
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Tah. 4.17- 1 ehenszeitorävalenz von atonischer Dermatitis bei Kindern im Westen und Osten

Alter der Betroffene

Autor Jahr Gebiet Untersuchten UntesucUhten
Westen	 Osten Odds Ratio'

in Jahren in %der Untersuchten

KRÄMER 1992 ST/NW 1- Land 6 1 241 7,0	 14,0 0,50
KRÄMER 1992 ST/NW 1- Stadt 6 4 511 8,0	 15,0 0,53
BEHRENDr 1993 ST/NW II 6 3 356 12,9	 17,5 0,74
voN Murnus 1992 Leipzig/München (Pilot) 9-11 6 081 13,9	 13,0 1,07
ENGLERT 1995 Berlin 8-11 594 11,2	 12,9 0,87
DUHME 1998 Greifswald/Münster 5- 8 6 598 14,7	 9,9 1,48+
Don E 1998 Greifswald/Münster 12-15 7156 10,6	 5,9 1,80'

Quelle: Nach TREPKA u.a. [1996].
' Rohes Odds Ratio Westen versus Osten: 1=P<0,001.

Die bislang vorliegenden nationalen Daten aus Deutschland
sind nicht ausreichend und zu heterogen, um Aussagen
Tiber einen Trend machen zu können. Nach der Wiederho-
lung der ISAAC-Surveys in den Jahren 1999/2000 werden
zum atopischen Ekzem Trenddaten aus Greifswald uns]
Münster vorliegen.

Atopische Dermatitis bei Erwachsenen

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz liegen nicht vor.

Prävalenz

International wurde bei 665 dänischen Rekruten eine Le-
benszeitprävalenz von 3% beobachtet (Svr1GAAou u.a.
[ 1 986]).  Foec000 [1991]  fand bei Studenten eine Punktprä-
valenz von 3% und eine Lebenszeitprävalenz von 12%.

Tab. 4.13: Lebenszeitprävalenz von atopischer
Dermatitis bei Kindern im internationalen
Vergleich

Autor, Jahr Staat
Geburtjah

Unter-
 suchte

Anzahl

Betrof-
fenoe'

rot 0, 1984 England 1946 4 624 5,1
1958 14 498 7,2
1970 12 982 12,2

SCHELL -LARSEN'-',1986 Dänemark 1960-64 348 3,2
1965-69 416 4,6

SCHULZ-LARSEN Z,3 , 1993 Dänemark
1970-74
1965-69

362
460

10,2
5,9

1970-74 496 10,0
1975-79 472 11,5

NiNAN,1992 Schottland 1951-56 2 510 5,3
1976-81 3 403 12,0

EAroN, 1982 England 1974 11 065 9,3
1979 11 042 11,3

VARON1ER,1984 Schweiz 1968 4 781 22
241 2,3

1981 3 270 2,8
ABERG,1989 Schweden 1971 55 393 4,9

710 8,4
AUSTIN,1997 Schottland 1992 1 825 14,0

1994 1 537 18,0

Quelle: Nach SCHÄFER; RING [1998] und DIEPGEN [1994].
' Fragebogenanalysen.
z Zusätzliche Untersuchung.
3 Zwillingsstudie.

Tabelle 4.14 zeigt die Ergebnisse nationaler Studien zur
Häufigkeit des atopischen Ekzems bei Erwachsenen. Im
Rahmen der MAS-Studie wurden im Jahr 1990 in sechs Stu-
dienzentren in Deutschland Mütter und Väter von insge-
samt 7 609 Neugeborenen nach dem Vorkommen von atopi-
schen Diagnosen und Symptomen befragt. Dabei zeigte
sich, daß 4% der Mütter Lind 2% der Väter von Neuroder-
mitis betroffen waren (BERGMANN u.a. [1993]).  Diepgen fand
bei jungen Erwachsenen im süddeutschen Raum Lebens-
zeitprävalenzen von 5% (DIEPGEN [1994]), während Schäfer
und hing Lebenszeitprävalenzen von 3% angeben (SCtAÄ-
rrR; RING [1998]).

Tab. 4.14: Lebenszeitprävalenz von atopischer
Dermatitis bei Erwachsenen

Jahr Autor
Bevölkerungs-

gruppe

Untersuchte

Anzahl

Betroffene
in

1991 DEPGEN 18-35jährige 659 4,7
1991 DROSNER'• Z Rekruten 511 1,0
1993 BAR 0055c Mütter 6019 3,5

Väter 5 819 1,7
1994 DIEPGEN' Auszubildende ] 1997

• Friseurberufe 495 4,4
Krankenpfleger 326 7,4

• Metallhandwerker 1176 6,6
1997 SCHÄFER' Bevölkerung 739 3,4

Quelle: Nach SCHÄFER; RING [1998], DIEPGEN [1994].
' Untersuchung
2 Fragebogen
3 Das Durchschnittsalter der Auszubildenden betrug 16 Jahre.

Trend

Auffällig bei der Gegenüberstellung der an Kindern bzw. Er-
wachsenen durchgeführten Untersuchungen ist, daß bei
Kindern wesentlich höhere Lebenszeitprävalenzen für das
atopische Ekzem festgestellt wurden als bei Erwachsenen
Is.u.). Somit liegt der Verdacht auf eine Zunahme der Prä-
valenz des atopischen Ekzems nahe (DIEPGEN [1994]).

Alter und Geschlecht

Die Geschlechtsverteilung der atopischen Dermatitis ist Ge-
genstand kontroverser Diskussionen. In der älteren Litera-
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tur, die sich insbesondere auf Krankenhausangaben stützt,
tritt die Erkrankung beim männlichen Geschlecht häufiger
auf als beim weiblichen Geschlecht.

Neuere populationsbezogene skandinavische Studien
zeigen jedoch klar, daß das weibliche Geschlecht gegenüber
dem männlichen Geschlecht im Verhältnis von 1,4:1 stärker
betroffen ist. Dieses Verhältnis ist außerdem über mehrere
Jahrzehnte hinweg unverändert geblieben (SCHULTZ-LARSEN
[1993]).

In Sachsen-Anhalt wurde die Geschlechtsabhängigkeit
der Neurodermitis untersucht (HEINRICH u.a. [1995b]), wo-
bei Jungen seltener betroffen waren als Mädchen (11-15%
vs. 15-19%). Auch in den Sachsen-Anhalt/Nordrhein-West-
falen-Studien waren Jungen seltener betroffen als Mädchen
(Odds Ratio=0,63) (KRäMER u.a. [ 1992]).

Bei Erwachsenen schließlich trat das atopische Ekzem
bei Frauen etwa doppelt so häufig wie bei Männern auf
(BERGMANN u.a. [1993]). Die atopische Dermatitis manife-
stiert sich im Säuglings- und Kleinkindalter. Bei 57% der
Erkrankten begann die Krankheit im ersten Lebensjahr, bei
87% bis zum Alter von fünf Jahren, und nach dem Alter von
20 Jahren in weniger als 2%. Ferner ändert sich das klini-
sche Bild der atopischen Dermatitis stark mit dem Alter
(SCHULTZ-LARSEN [19931).

In der Sachsen-Anhalt-Studie (HEINRICH u.a. [ 1995b] )
stieg die Lebenszeitprävalenz der atopischen Dermatitis
(,Neurodermitis`) für die Altersklassen 5-7 Jahre, 8-10 Jahre
und 11-14 Jahre an (11-14%vs.15-18%vs.12-18%).

Schlußfolgerungen

Die atopische Dermatitis ist eine charakteristische juckende
rezidivierende Hauterkrankung, die normalerweise im
Säuglings- und Kleinkindalter beginnt. Im Gegensatz zu
früheren Meinungen gibt es jedoch auch Fälle, bei denen
diese Erkrankung in den ersten Monaten des Lebens oder
sogar schon bei Geburt auftritt. Die Abgrenzung der atopi-
schen Dermatitis von der seborrhöischen Dermatitis im
Kleinkindalter ist von allergrößter Bedeutung, wenn man
die Langzeitprognose bewerten will. Da die meisten Fälle
von infantiler seborrhöischer Dermatitis im ersten Lebens-
jahr schwächer werden, würde die Einbeziehung dieser Fälle
fälschlicherweise die Schätzungen für die atopische Derma-
titis verringern (SCHULTZ-LARSEN [1993]).

Der natürliche Verlauf der atopischen Dermatitis ist
charakterisiert durch chronische Remissionen und Rezidive,
wobei viele Varianten existieren. Bei der Mehrheit der Pa-
tienten verschlechtert sich der Zustand in den Wintermo-
naten, und bei nur 10% ergibt sich keine saisonale Abhän-
gigkeit der Symptomatik. Man geht davon aus, daß ein gro-
ßer Teil der leichten bis mittelstarken Fälle von atopischer
Dermatitis spontan während des Kleinkind- oder Schul-
alters abheilen.
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Betrachtet man die ungünstigen prädiktiven Faktoren
für die Prognose der Krankheit in ihrer relativen Bedeu-
tung, so ergibt sich:
• ausgedehnte atopische Dermatitis in der Kindheit,
• assoziierter Heuschnupfen,
• atopische Dermatitis bei Eltern und Geschwistern,
• assoziiertes bronchiales Asthma,
• frühes Alter des Beginns der atopischen Dermatitis,
• weibliches Geschlecht.
Die Lebenszeitprävalenz bis zum Alter von sieben Jahren ist
in der industrialisierten Welt während der letzten Jahrzehn-
te dramatisch angestiegen und beträgt jetzt 10-12% bei
Kindern, die für eine kürzere oder längere Zeit ihres Lebens
unter dieser Krankheit leiden.

Beim männlichen Geschlecht tritt im Vergleich zum
weiblichen Geschlecht das atopische Ekzem seltener auf.
Eine Sensibilisierung gegenüber bestimmten Nahrungsmit-
teln oder Hausstaubmilben kann die Erkrankung in einigen
Fällen verschlimmern, diese kann aber kaum den Anstieg in
der Erkrankungshäufigkeit erklären; es scheinen andere
Umweltfaktoren involviert zu sein.

Populationsbezogene Studien zeigen, daß 10-15% der
Erkrankungen mit atopischer Dermatitis über die Pubertät
hinaus bestehen, und daß 10-20% der Patienten zu einem
späteren Zeitpunkt Asthma entwickeln und eine noch etwas
höhere Prozentzahl eine allergische Rhinokonjunktivitis.

Schwere atopische Dermatitis in der Kindheit in Verbin-
dung mit respiratorischer Atopie und einer positiven Fami-
lienanamnese bezüglich atopischer Dermatitis sind ungün-
stige prädiktive Faktoren für die Langzeitprognose der
Erkrankung (SCHULTZ-LARSEN [1993]).

Übersicht 4.6: Atopische Dermatitis

• .LTITFde

Es gibt keine deutschen Studien zur Inzidenz oder zum
Trend der Prävalenz der atopischen Dermatitis. Darüber
hinaus liefert der Ost-West-Vergleich widersprüchliche Er-
gebnisse. Bei einem Teil der Studien finden sich (statistisch
nicht signifikante) höhere Prävalenzen von ärztlich diag-
nostiziertem Ekzem und ekzemähnlichen Symptomen im
Osten, was bei einem Teil der Studien durch klinische Un-
tersuchungen objektiviert wurde.

In anderen Studien ist kein Ost-West-Unterschied er-
kennbar. Das ISAAC-Projekt schließlich findet eindeutig
mehr Symptome des atopischen Ekzems in Münster als in
Greifswald.



Epidemiologie

4.3.5 Kontaktekzem

Kontaktekzem bei Kindern

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz bei Kindern liegen nicht vor.

Prävalenz

Epidemiologische Studien zum Kontaktekzem basieren zum
größten Teil auf selektionierten Bevölkerungsgruppen aus
dermatologischen Kliniken. Es sind sehr wenige bevölke-
rungsbezogene Daten bekannt.

Die wenigen durchgeführten Untersuchungen beziehen
sich überwiegend auf klinische Gruppen und führen zu der
erstaunlichen Erkenntnis, daß bereits im Alter von unter
einem Jahr bei Kindern Nickelkontaktekzeme auftreten
können (SCHNUCH 11991 .  Eine Studie an über 1000 Schul-
kindern im Alter von 5 und 6 Jahren kam auf eine Sensibili-
sierungsrate im Epikutantest von 7% gegen Nickel und 9%
gegen Thiomersal, einem Stoff in Konservierungsmitteln
und Antiseptika (KUNZ u.a. [1991]). Daten zu Ost-West-
Unterschieden und zum Trend beim Kontaktekzem liegen
nicht vor.

Kontaktekzem bei Erwachsenen

Inzidenz

Die Inzidenz arbeitsbedingter Kontaktekzeme wird in den
westlichen Industriestaaten auf 0,5 bis 1,9 Neuerkrankun-
gen pro Jahr und 1000 Beschäftigte (COENRAADS; DIEPGEN

[ 1998], COENRAADS; SMIT [ 1995]) geschätzt. Die tatsächliche
Inzidenz dürfte höher sein, da es sich hier um angezeigte,
vermutlich besonders schwere Fälle handelt.

Irrt Raum Nordbayern (d.h. in den Regierungsbezirken
Ober-, Mittel-, Unterfranken, Oberpfalz) werden seit 1990
prospektiv alle Verdachtsmeldungen auf das Vorliegen einer
berufsbedingten Hauterkrankung (nach BK 5101 Haut-
erkrankung ohne Hautkrebs) standardisiert erfaßt (DIEP-

GEN u.a. [1994]). Die Inzidenzrate in dieser Region von etwa

1,6 Mio. Beschäftigten entspricht den oben genannten Inzi-
denzraten für westliche Industriestaaten. Unter Berücksich-
tigung des durchschnittlichen Beschäftigungsstandes in der
gleichen Zeitspanne können Inzidenzraten (IR), definiert
als Zahl der Neuerkrankungen in drei Jahren je 10 000 Be-
schäftigte für verschiedene Berufsgruppen abgeschätzt wer-
den (siehe Abb. 4.10). Diese Liste wird vom Friseurhand-
werk (IR=580) mit großem Abstand angeführt, gefolgt von
Bäckereihandwerk (IR=191), Galvanik (IR=113), Floristen
(IR=103), Konditoren (IR=84), Fliesenlegern (IR=74) usw.
Vermutlich liegt hier jedoch aufgrund eines nicht vollstän-
digen Meldeverhaltens eine Unterschätzung der Inzidenz
vor.

Einen internationrtlen Überblick über die Prävalenz des
Kontaktekzems gibt Tab. 4.15. Der Aussagewert der dort
aufgeführten Zahlen ist jedoch eingeschränkt, da diagnosti-
sche und epidemiologische Methoden erheblich variieren.
Die Ergebnisse einer schwedischen Studie an 20 000 Er-
wachsenen zeigen, daß Handekzeme mit einer Punktpräva-
lenz von 5% und einer Jahresprävalenz von etwa 11% in der
Normalbevölkerung vorkommen (MEDING [1990]). Be-
stimmte Berufsgruppen, wie Friseurberufe, metallverarbei-
tende Tätigkeiten oder medizinische Pflegeberufe sind be-
sonders häufig vom Kontaktekzem betroffen.

Nach neueren nationalen Untersuchungen an 4 000 Aus-
zubildenden des Friseurhandwerks in Niedersachsen traten
bei 30% schwere Hautveränderungen auf, wodurch 20% zur
Berufsaufgabe gezwungen wurden (Budde; SCHWANITZ

[1991]).  Daten zu Ost-West-Unterschieden liegen nicht vor.
In verschiedenen Ländern ist die Bedeutung des beruf-

lich bedingten Kontaktekzems über die Jahre zurückgegan-
gen (ScHNucH [1991]).  Die Inzidenz der Nickelallergie hat
sich jedoch in allen Altersgruppen in den Jahren von 1948-
1973 verdoppelt (SMITu.a.[1993]).

Alter und Geschlecht

Bei niederländischen Kindern im Alter bis zu 16 Jahren
zeigten Mädchen gegenüber Jungen ein um den Faktor 1,5

Tab. 4.15: Prävalenz von Kontaktekzemen bei Erwachsenen im internationalen Vergleich

Autor Jahr Gebiet Typ Lokalisation Alter in Jahren
Anzahl der

Untersuchten

Betroffene
in %der

Untersuchten

AGRUe 1964-65 Südschweden Handekzem Hände 141000 1,3`
tot 1967-69 London manifestes Ekzem alle 15-74 2180 9,0d

JOHNSON u.a.
CnettesDS

1971-74
1979-81

USA
Niederlande

manifestes Kontaktekzem
manifestes Ekzem

alle
Hände, Unterarme

1-74
25-68

20 749
3140

5,45
6,2d

KAVU; FORDE 1979 Nordnorwegen anamnestisches oder Hände 18-55 14 667 9,0`
manifestes Handekzem

MFDING 1983-84 Göteborg manifestes Handekzem Hände 20-65 20000 5,4d,d
1 238 1 l,0

Quelle: SCHNUCH [1991].
d Panktpiaoaerz 	 h Jahresprzvalenz	 Fragebogen	 d klinische Untersuchung
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häufigeres Auftreten von allergischem Kontaktekzem (Kui-
TERS u.a. [1989)]. In zahlreichen älteren Untersuchungen
zur Häufigkeit des Ekzems betrug das Verhältnis zwischen
Frauen und Männern etwa 2:1.

Abb. 4.10: Inzidenz des Kontaktekzems bei
Erwachsenen

Friseure
2	 Bäcker

Galvaniseurev	 Floristen
Konditoren

Fliesenleger
Löter

Metall-Oberflächenbearbeiter
Zahntechniker

Köche
Heil- und Pflegeberufe
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je 10 000 Beschäftigte derjeweiligen Berufsgruppe

Quelle: DIEPGEN U.a. [1994]

Mittlerweile hat sich dieser Unterschied wegen spezifischer
Sensibilisierungen bei Frauen wie z.B. gegen Nickelsulfat
noch vergrößert und beträgt etwa 5:1 (ScHNUC ► t [1991]).

Eine niederländische Studie an 2 671 Personen von
überwiegend dermatologischen Kliniken fand bei keinem
der bis zu 10jährigen Kinder positive Sensibilisierungen in
Epikutantests. Die meisten positiven Sensibilisierungen
wurden bei Kindern zwischen 14 und 15 gefunden [KoITERs
u.a. [1989]).  Ein Kontaktekzem bei Kindern unter 12 Jahren
scheint dennoch nicht ungewöhnlich zu sein (RAnEMAKER;
FORSYTH [1989]).

In einer schwedischen Studie an 20 000 zufällig ausge-
wählten Personen ist das Kontaktekzem ans häufigsten bei
jungen Frauen im Alter von 20-29 Jahren, während es bei den
Männern leicht mit dem Alter zunimmt (MEOING [1990]).

Schlußfolgerungen

Das allergische Kontaktekzem ist die häufigste berufsder-
matologische entzündliche Hauterkrankung.

Bestimmte Berufsgruppen wie Friseur- und metallver-
arbeitende Berufe sind aufgrund spezifischer Allergenexpo-
sitionen besonders betroffen.
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Die Bedeutung des beruflich bedingten Kontaktekzems
ist in verschiedenen Ländern über die Jahre zurückgegan-
gen, während die Erkrankung in der Bevölkerung aufgrund
der großen Verbreitung von Modeschmuck vor allein bei
jungen Frauen stark zugenommen hat. Insgesamt sind
Frauen häufiger als Männer betroffen.

4.3.6 Urtikaria (Nesselsucht)

Die für die Urtikaria typischen, erhabenen, umschriebenen
oder flächig auftretenden, von einer Rötung (Erythemen)
umgebenen, stark juckenden Hautveränderungen gehen nur
zum kleinen Teil auf eine Typ 1-Allergie zurück.

Zu unterscheiden ist ein generalisiertes Auftreten von
umschriebenen Reaktionen nach direktem Hautkontakt mit
dem Allergen, z.B. dem Eiweißallergen des Gummihand-
schuhs. Differentialdiagnostisch müssen pseudoallergische
Mechanismen, physikalische und chemische Ursachen so-
wie idiopathische Formen abgegrenzt werden (BAoR; RAt1t.F-
HEIMSiTH [1995]).

Urtikaria bei Kindern

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz der Urtikaria bei Kindern liegen
nicht vor.

Auch zur Prävalenz der Erkrankung gibt es nur wenige Studi-
en. Die Angaben variieren sehr stark und sind davon abhän-
gig, ob eine Selektion der untersuchten Personen vorliegt.

Tab. 4.16: Prävalenz von Urtikaria bei Kindern im
internationalen Vergleich

Autor, Jahr Staat
Bevoike-
rungs-
gruppe

Unter-
suchte

Anzahl

Betrof-
fene
in %

Sorrs ER,1968 Schweiz 4-6jährige
15jährige

4 781
2451

0,4
0,7

VARONIER,1981 Schweiz 4 6jährige 4200 0,9
15jährige 3 500 0,5

FREEMAN, JoHNSON,1964 USA Jugendliche 2 235 2,1
SINGH,1980 Indien Neugeborene 424 23,6
FREEMAN, JoHNSON, 1964 USA allergische 545 8,8
MrmRS, 1961 Kinder 216 16,0

Quelle: Nach SCHÄFER; RING [1993].

Internationale Studienergebnisse werden in Tab. 4.16 darge-
stellt. Nationale Prävalenzangaben für Kinder liegen aus
einer Untersuchung an 1 503 5-6jährigen Erstkläßlern aus
Bayern vor, die im Zeitraum 1988-1991 durchgeführt wurde
(siehe Tab. 4.17) (SCHÄFER; RING [1993]). Dabei wurde ge-
fragt, ob jemals eine Urtikaria (Nesselsucht, Quaddelsucht)
diagnostiziert wurde. Die Lebenszeitprävalenz hieraus be-



trug 3%. Angaben zu regionalen Unterschieden innerhalb
Deutschlands liegen nicht vor.

Tab. 4.17: Prävalenz von Urtikaria bei 5-6jährigen
Wind.zrn

Jahr
Anzahl der

Untersuchten

Betroffene in % der Untersuchten

Insgesamt	 Jungen	 Mädchen

1988 482 4,8	 3,5	 6,8
1989 612 2,6	 1,9	 3,1
1990 102 3,2	 5,0	 1,8
1991 301 2,0	 0,4	 3,5

Lll[^II?111 ICl'^fl

Trend

International ist kein eindeutiger zeitlicher Trend erkenn-
bar. Lediglich in einer Schweizer Untersuchung (V0RONtER
u.a. [ 1984]) wurde ein signifikanter Anstieg der Prävalenz
bei 4-6jährigen Kindern von 0,4% auf 0,9% in einem Zeit-
raum von 13 Jahren berichtet. Zur Beurteilung eines natio-
nalen Trends liegen keine ausreichend langen Beobach-
tungszeiträume vor.

Urtikaria bei Erwachsenen

Inzidenz

Zur Inzidenz der Urtikaria bei Erwachsenen liegen keine
Angaben vor.

Prävalenz

Internationale Studien ergeben eine große Spannbreite der
Prävalenz der Urtikaria von 0,05-23% in der Allgemeinbevöl-
kerung und von 1-3% in ausgewählten Gruppen (siehe Tab.
4.18). Hierbei existieren große geographische Schwankungen.

Tab. 4.18: Prävalenz von Uriikaria bei Erwachsenen

Jahr Autor Untersuchungsgegenstand

Unter-
suchte

Anzahl

getrof-
fene
in %

Gebiet

1963	 Lostccn	 FäröerInseln	 10 984	 0,05
1983	 HsLLGREN	 Schweden	 35 343	 0,1
1987	 PAUL u.a.	 Deutschland	 -	 1,3
1990 BoKKE u.a. 	 Norwegen	 4 992	 9,0
1990 WANG	 China	 10144	 23,2

Untersuchte Bereiche

1975 DoEGLns Dermatologische Klinik 15 675 1,4
1973 KLEINE- Dermatologische klinische 11 647 1,7

Notion u.a. Ambulanz
1987 PAUL u.a. Allgemeinpraxis 1 500 2,1
1972 SsROaNi u.a. Dermatologische klinische 16 720 2,8

Ambulanz
1987 PAUL Dermatologische Praxis 4 000 3,0

Quelle: BURB [1993]

Nationale Angaben, die aber nicht im strengen Sinn bevöl-
kerungsrepräsentativ sind, liegen für junge Erwachsene aus
Bayern vor, nämlich für die Eltern der Erstkläßler (siehe
Tab. 4.19). Die Lebenszeitprävalenz der Mütter beträgt 3%
und die der Väter 0,5%, wobei letztere Angaben unter-
schätzt sein dürften, da die Fragebögen von den Müttern
ausgefüllt wurden (SetoäeER; RING [1993]). Daten zu regio-
nalen Unterschieden in Deutschland liegen nicht vor.

Trend

Auch für Erwachsene gibt es keine klaren Angaben über
einen zeitlichen Trend.

Alter und Geschlecht

Bei 5-6jährigen Erstkläßlern ist die Prävalenz für Mädchen
etwa 1,5-2mal so hoch wie für Jungen (siehe Tab. 4.17).
Auch bei Frauen - insbesondere im mittleren Alter - ist die
Urtikaria häufiger anzutreffen (ScitüFER; RING [1993]).

Die Altersabhängigkeit der Urtikaria ist für die akute
und chronische Form unterschiedlich. Während die Präva-
lenz der akuten Urtikaria in den ersten drei Lebensdekaden
ansteigt und danach wieder abfällt, ist die chronische Urii-
karia im mittleren Lebensalter zwischen der dritten und
sechsten Lebensdekade häufiger, wobei die Prävalenz ihr
Maximum in der vierten Dekade erreicht (COOPER [1991],
SCHÄFER; RING [1993]).  Es gibt keine klaren Aussagen dar-
über, ob die chronische oder die akute Form häufiger ist.

Schlußfolgerungen

Die Urtikaria zählt zu den 20 häufigsten Hauterkrankungen.
Ihre Pathogenese ist vielfältig. Sie ist oft mit dem Angio-
Odem assoziiert. Die chronische Form der Urtikaria ist im
Kindesalter selten und erreicht ihr Maximum während der
vierten Lebensdekade.

Tab. 4.19:	 Lebenszeitprävalenz von Urtikaria bei
Erwachsenen

Betroffene in % der Untersuchten
Jahr

Anzahl der
Untersuchten Männer Frauen

1988 482 0,4 2,1
1989 612 0,5 2,5
1990 102 0,9 2,9
1991 301 0,3 3,4

Quelle: BURR [1993].

Es liegen nur wenige Daten zur Epidemiologie der Uriikaria
vor. Man nimmt jedoch an, daß bis zu 30% der Allgemein-
bevölkerung in irgendeiner Phase ihres Lebens mindestens
eine akute Episode der Urtikaria erfahren (SctHÄeett; RING
[1993]).
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4.3.7 Nahrungsmittelallergien

Die Diagnose „Lebensmittelallergie" ist nur dann korrekt,
wenn die Symptome, die nach Aufnahme eines Lebensmittels
(oder Lebensmittelbestandteiles) auftreten, reproduzierbar
sind und durch einen immunologischen Mechanismus her-
vorgerufen werden (Nachweis der immunologischen Sensibi-
lisierung) (WÜTHRICH [1996]). Am häufigsten handelt es sich
dabei um IgE-vermittelte immunologische Reaktionen vom
Soforttyp auf Bestandteile der Nahrung. Es können aber auch
andere Typen von adversen immunologischen Reaktionen zu
allergischen Nahrungsmittelreaktionen führen. Abzugrenzen
von den allergischen (immunologischen) Reaktionen sind
neben Aversionen gegen Nahrungsmittel auch andere Ursa-
chen von Nahrungsmittelunverträglichkeiten, wie Lebensmit-
telintoxikationen, angeborene (durch Pilze oder Bakterien-
toxine) oder erworbene Enzymdefekte oder Pseudoallergien
(z.B. Laktoseintoleranz) durch große Mengen biogener Amine
(z.B. Histamin).

Die klinischen Symptome einer Nahrungsmittelallergie
sind vielgestaltig, da unterschiedliche Organsysteme von
der immunologischen Reaktion betroffen sind. Am häufig-
sten kommt es zu typischen Frühreaktionen (Minuten bis
zwei Stunden), die bereits durch kleinste Mengen von Nah-
rungsmitteln ausgelöst werden können; es können aber
auch Spätreaktionen (bis 48 Stunden nach Einnahme) auf-
treten. Bei der atopischen Dermatitis ist die Kombination
beider Reaktionsformen am häufigsten.

Die Hauptmanifestationsorgane der Nahrungsmittelaller-
gien sind die Haut mit Urtikaria oder Exanthembildung und
der Gastrointestinaltrakt: Hier kommt es zu Übelkeit, Erbre-
chen, Hyperperistaltik, diffusen Bauchschmerzen und Diar-
rhoe. Zahlreiche Nahrungsmittel führen im Bereich von
Mund und Rachen zu Juckreiz oder Mukosaödem („orales Al-
lergiesyndrom"). In einem Teil der Fälle treten Reaktionen
anderer Organe hinzu, z.B. respiratorische Symptome (akute
Rhinitis, Larynxüdem oder Asthmaanfall). Seltener kommt

GBE: Spezialbericht Allergien

es zu Kreislaufreaktionen (mit Kopfschmerzen, Unruhe und
Müdigkeit) bis hin zur generalisierten Reaktion beim ana-
phylaktischen Schock (CANADIAN PEDIATRIC SOCIETY (1994b],
SAMPSON; SCANLON [1989]).  Neben unterschiedlich starker
Ausprägung können auch Symptome in beliebiger Kombina-
tion auftreten (CIIANDRA u.a. [ 1993 ], METCALFE u.a. (19911).

Die Diagnose der Lebensmittelallergien stützt sich auf
mehrere Bausteine: Neben der Anamnese werden Hauttests
durchgeführt sowie spezifische IgE-Antikörper im Blut be-
stimmt. Am sichersten werden Lebensmittelallergien — abge-
sehen von Auslaßdiäten, die häufig einen Placeboeffekt haben
— mit korrekt durchgeführten doppelt blinden, placebokon-
trollierten oralen Provokationstests mit Lebensmitteln nach-
gewiesen — sog. „Goldstandard" — (W0THRICH [ 1996], BOCK;
ATKINS[1990])

Es ist naturgemäß schwierig, mit oralen Provokations-
tests Studien an einer größeren Population durchzuführen
(WoTHRtcv )1996]). Darüber hinaus erlaubt ein Sensibili-
sierungsnachweis bei Erwachsenen noch keinen Rück-
schluß auf Kausalität. Falsche Ansichten in der Bevölkerung
Tiber das Problem der Lebensmittelallergie und der Lebens-
mittelintoleranz können zudem zu Verzerrungen bei Frage-
bogenangaben führen, wodurch Überschätzungen der Häu-
figkeit zu erwarten sind. Nahrungsmittelallergien, die im
frühesten Kindesalter und bei Kindern mit erhöhtem Ato-
pierisiko auftreten, und Nahrungsmittelallergien bei Er-
wachsenen, die in jedem Lebensalter auftreten können,
unterscheiden sich insbesondere hinsichtlich ihrer Progno-
se. Bei betroffenen Kindern sind die Symptome in den mei-
sten Fällen innerhalb von wenigen Jahren nicht mehr nach-
weisbar (Busheu' u.a. [ 1990], HöST; HALKEN [ 1990]).

Nahrungsmittelallergien bei Kindern

Die Häufigkeitsangaben von allergieauslösenden Nahrungs-
mitteln bei Kindern schwanken stark und unterscheiden
sich im Spektrum von denen im Erwachsenenalter. Bei
Säuglingen und Kleinkindern ist Kuhmilch ein häufiges
Allergen, da dieses in der Regel das erste Fremdeiweiß ist,
welchem Säuglinge ausgesetzt werden; daneben sind Eier
und Erdnüsse häufige Auslöser.

Inzidenz

Angaben zu Inzidenzen von Nahrungsmittelallergien liegen
insbesondere zur Kuhmilchallergie vor. Diese schwanken zwi-
schen 0,3% und 8% (WILSON; HAMBURGEo [19881). In pro-
spektiven Studien aus Dänemark und den USA wurde eine
Inzidenz der Kuhmilchallergie von etwa 2% ermittelt (STRO-

BEL [ 1993], HOST; HALKEN (1990], BOCK; ATKINS [1989]).

Prävalenz

Prävalenzangaben zu Nahrungsmittelallergien bei Säuglin-
gen sind problematisch, da im Säuglingsalter Haut- und



Tah 4 20- Prävalen7 von Nahrunosmittelalleraien bei Kindern im internationalen Vergleich

Unter Erd Nur Ge Fru h Zitrus
To - E rd

Wei Ochs Erb Sonstige

J ahr Autor Staat suchte
Milch Ei Fisch Soja
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Anzahl Betroffene in % der Untersuchten

1989 KirtLMAN Schweden 144 4	 8	 6	 6	 17	 8	 14	 8	 29

1989 8 CK,ATKINS USA 185 23	 26	 3	 6	 25	 10	 2	 2	 3

1990 BisHOe Australien 100 100	 58	 47	 34	 35	 16
1992 ESTEBAN Spanien 355 25	 34	 30	 .	 26	 21	 11

Quelle: EUROPEAN ALLERGY WHITE PAPER [1997].

Serumtests trotz eindeutiger Symptomatik häufig negativ
ausfallen können und auch bei älteren Kindern und Erwach-
senen ein Sensibilisierungsnachweis keinen Rückschluß auf
Kausalität erlaubt.

Ebenso wie die Angaben zur Inzidenz schwanken die in-
ternational berichteten Häufigkeiten von adversen Nahrungs-
mittelreaktionen stark (siehe Tab.4.20). Die vorliegenden Stu-
dien stützen sich meist auf Fragebogenangaben, Haut-Prick-
Tests und/oder den Nachweis spezifischer IgE-Antikörper.
Mittels Provokationstests lassen sich aber nur bei einem
Viertel der Kinder die Ergebnisse einer positiven Anamnese
bestätigen (BocK; ATKINS [1990]).

In einer englischen Kohorte von etwa 1200 Neugebore-
nen wird die Prävalenz von adversen Nahrungsmittelreak-
tionen mit 7% angegeben.

Die Sensibilisierungsraten für Kuhmilch und Hühnerei
lagen bei 45 bzw.9n5 (ARSHAD; H1DE [1992]). KIELLMAN u.a.

[1989] beobachteten eine Neugeborenenkohorte (n=324;
Atopiker n=144) über mehr als vier Jahre und berichteten
eine Prävalenz einer Kuhmilchallergie von 4%. Basierend
auf einer besonders differenzierten neueren Schätzung in
Schweden kommen die Autoren allerdings zu einer Lebens-
zeitprävalenz von Nahrungsmittelallergien für Schulkinder
von 7-8% (BRÄBÄCK; KALVESTEN [1991]).

Auf der Basis einer nationalen Studie im Osten und im
Westen an 5-6jährigen Kindern (n = 1005) wurden im Jahr
1991 in Halle, Duisburg, Essen und Borken Fragebogenan-
gaben sowie allergenspezifische IgE-Antikörper im RAST
verwendet, sowie für den Hauttest der Staller-Kit, der mit
Hühnerei und Kuhmilchallergenen bestückt war (SCHÄFER;
RING [1993]). 4% der Kinder zeigten im Hauttest positive
Reaktionen auf Milch und 15% auf Ei. Es wurde eine Prä-

Tab. 4.21: Prävalenz von Nahrungsmittelallergien bei
Kindern

Jahr Autor Alter

Unter-
suchte

Symp-
toure

Sensibilisie-
rung gegen

Ei	 Milch

Anzahl Betroffene in

1990 BERGMANN 3 Monate 1 314 1,77

u.a. 1 Jahr 3,0	 8,4b	 6,5°
2 Jahre 4,5	 10,5 1 	9,6'

1991 SCHOFF, RING 5-6 Jahre 1 005 5,8`	 7,8 	 4,3`
1992/93 HEINRICH u.a. 5-14 Jahre 2 440 1,71 	0,2	 0,1^
1995/96 Hiss	 u.a. 5-14 Jahre 2 794 2,5`	 2,2-2,8' 0,3-1, tu

Quelle: Eigene Darstellung.
1 Haut-Prick -Test;	 b spezifische IgE ` Fragebogenangaben.

valenz von Lebensmittelallergien von 6% gefunden (siehe
Tab. 4.21). Ini Rahmen einer Umweltstudie, die 1992/93 in
Sachsen-Anhalt (Bitterfeld, Hettstedt und Zerbst) stattfand,
ergab sich bei 2 200 Kindern im Alter von 6-14 eine Präva-
lenz für positive Reaktionen im Hauttest (Prick-Test, A1ler-
gopharma) von 0,2%, für Hühnerei und von 0,1% für Kuh-
milch (HEINRICH u.a. (1995b[(. Da aber bei einer Wieder-
holungsuntersuchung 1995/96 mit Allergenen eines ande-
ren Herstellers sehr viel höhere Sensibilisierungsraten ge-
funden wurden, liegen hier möglicherweise methodische
Probleme vor, welche die Interpretation der Daten erschwe-
ren. In dieser Studie berichteten 2nn der Eltern 1992/93 und
3% der Eltern 1995/96, daß ein Arzt jemals beim Kind eine
Nahrungsmittelallergie festgestellt habe.

Abb. 4.11	 Punktprävalenzen für Sensibilisierungen
gegen Nahrungsmittelallergene

7

s	 .^

1 	..tim....'	 •,^

1	 2	 3	 S	 6

• — Hühnerei	 Kuhmilch	
Alter in Jahren

••••• Weizen	 •-- Soja

Quelle: MAS.

In der prospektiven multizentrischen MAS-Allergiestudie
(BERGMANN u.a. [1994b]) wurden 1990 in Berlin, Düsseldorf,
Freiburg, Mainz und München 1314 Neugeborene beobach-
tet. Nahrungsmittelallergien wurden in den ersten drei Mo-
naten bei 2% der Säuglinge berichtet. Die Lebenszeitpräva-
lenz für Lebensmittelallergien im ersten Lebensjahr betrug
3% und im zweiten Lebensjahr 5%. 6,3% der Kinder entwik-
kelten bis zum Ende des ersten Lebensjahrs spezifische IgE
gegen Hühnerei, 5,7% spezifische IgE gegen Kuhmilch und
0,7s spezifische IgE gegen Weizen. Im Alter von sechs Jahren
lagen diese Werte bei 4,4% für Hühnerei, 5,1% für Kuhmilch,
3,7% für Weizen und 2,3s für Soja (siehe Abb. 4.11).
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Im Hinblick auf regionale Unterschiede in Deutschland
fand sich in der Ost-West-Studie an 5-6jährigen Kindern
(SCHÄFER; RING [1993]) in Halle eine etwas niedrigere Sen-
sibilisierungsrate als in den meisten westdeutschen Regio-
nen. Der multiallergene RAST für sechs typische Nahrungs-
mittel (Hiihnerei, Kuhmilch, Fisch, Erdnuß, Weizen, Soja)
war bei 7% der Probanden erhöht und insgesamt im Osten
etwas höher als im Westen.

Trend

Die einzigen nationalen Angaben zum Trend von Nah-
rungsmittelallergien auf der Basis von Fragebogenangaben
stammen von Heinrich u.a. aus der Bitterfeld-Studie (HEIN-
RICH u.a. [ 1997]). Im Vergleich zwischen den Jahren 1992/93
und 1995/96 zeigte sich bei 5-7jährigen Kindern ein Präva-
lenzanstieg der Nahrungsmittelallergien von 2% auf 3%.
Aus methodischen Gründen ist ein direkter Vergleich der
Ergebnisse des Hauttests nicht möglich.

Nahrungsmittelallergien bei Erwachsenen

Im Erwachsenenalter ändert sich das Spektrum der Auslö-
ser von Nahrungsmittelallergien, wobei die Bedeutung von
Früchten und Gemüsen zunimmt (KI0ITY u.a. [ 1994]).

Erwachsene mit Lebensmittelallergien sind häufig ge-
gen Pollen sensibilisiert (Kreuzsensibilisierung: z.B. Selle-
rie-Beifuß-Karotten-Gewürzsyndrom), da Gemeinsamkei-
ten zwischen Pollen- und Nahvungsmittelproteinen beste-
hen.

Inzidenz

Angaben zur lnzidenz liegen nicht vor.

Prävalenz

Es liegen nur wenige valide Daten zur Häufigkeit der Nah-
rungsmittelallergie in der Allgemeinbevölkerung vor (siehe
Tab. 4.22). Die selbstberichtete Häufigkeit von adversen Nah-
rungsmittelreaktionen schwankt in internationalen Studien
stark zwischen 5% (CoHEN u.a. [1985]) und 33% (BENnER;
MATTHEWS [1901]).  Hingegen liegt die nachgewiesene Prä-
valenz durch orale Provokationen von Lebensmittelreaktio-
nen bei 1-2%.

Bei Personen mit utopischer Dermatitis ist die Präva-
lenzrate von Nahrungsmittelallergien höher als bei der All-
gemeinbevölkerung. Die Häufigkeit einer Nahrungsmittel-
allergie wird auch durch die Eßgewohnheiten einer Kultur
mitbestimmt. Während Mitteilungen von Fischallergien
mehrheitlich aus Nationen vorliegen, in welchen Fisch ein
Hauptnahrungsmittel ist, wie z.B. Skandinavien, Spanien
und Italien, stammen Berichte über Erdnußallergien vor-
wiegend aus Nordamerika (BOCK; ATKINS [1989]). In Mittel-
europa steht als Verursacher Rohgemüse (vor allem Sellerie
und Karotte) im Vordergrund. In einer nationalen multi-
zentrischen Allergiestudie (BERGMANN u.a. [1994a]) gaben
13% der Mütter und 7% der Väter an, unter Nahrungsmit-
telallergien zu leiden. Bei 10% der Mütter und 6% der Väter
waren laut Eigenangaben Allergietests gegen die häufigsten
Nahrungsmittelallergene positiv ausgefallen.

1991/92 wurden in Hamburg im Rahmen einer um-
weltmedizinischen Studie an 910 erwachsenen Probanden
Nahrungsmittelallergien untersucht (SCHÄFER; RANG [ 1993]).
19% der Personen berichteten über adverse Nahrungsmit-
telreaktionen. Die meisten Reaktionen wurden dabei für
Zitrusfrüchte, Nüsse und Äpfel berichtet. Die Symptome
manifestierten sich in der Haut häufiger als im Gastrointes-
tinaltrakt. 8% waren im Prick-Test gegenüber Ei und 4%
gegenüber Milch sensibilisiert. Die Sensibilisierung anhand
spezifischer IgE—Antikörper lag dagegen nur bei 1% gegen
Ei bzw. 1% gegen Milch.

Trend

Es gibt kaum dokumentierte Daten, die Auskunft Tiber ei-
nen Trend bei den Nahrungsmittelallergien geben können.
Die Prävalenz und ihre Veränderungen sind abhängig von
der öffentlichen Aufmerksamkeit sowie von den Eßgewohn-
heiten.

Kuhmilchallergien, die in der ersten Hälfte des 20. Jahr-
hunderts durch die Art der Säuglingsernährung zunahmen,
scheinen nun rückläufig zu sein, möglicherweise infolge er-
neuerter Popularität des Stillens und der Verwendung von
Kuhmilch-Hydrolysaten.

Alter und Geschlecht

Die Prävalenz selbst berichteter adverser Reaktionen zeigt
ebenso wie die Prävalenz von Nahrungsmittelallergien auf

Tab.4.22: Prävalenz von Nahrungsmittelallerqien bei Erwachsenen im internationalen Vergleich

Untersuchte
Zitrus-
fruchte

Früchte,
Ä fel

Gewürze
Milch,
Milch- Gemüse Nüsse

Fisch,

Scfie
halen

W eizen,
MehlJahr Autor Staat p produkte re

Anzahl Betroffene in % der Untersuchten

1994 KiviTr Israel 75 75,0	 31,0-39,0	 3,0
1994 Asrei Frankreich 580 7,0	 30,0	 37,0	 12,0-15,0	 39,0
1995 Würs ncH u.a. Schweiz 402 2,0	 5,0	 16,0	 16,4	 42,8	 9,0	 7,2	 2,5
1997 WurHßscH u.a. Schweiz 383 41,5	 30,3	 14,4	 50,1	 43,1	 5,7	 2,1

Quelle: EUROPEAN ALLERGY WHITE PAPER [1997].
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der Grundlage von Provokationstests eine Prädominanz des
weiblichen Geschlechts (STROBEL [ 1993], WANG [1990]).  Das
Verhältnis von Frauen zu Männern schwankt basierend auf
Fragebogenangaben zwischen 1,4:1 und 1,7:1 (STROBEL
[1993]). In der niederländischen Bevölkerung wird von
einem Verhältnis von 1,6:1 berichtet (JANSEN u.a. [1994]).
WÜTHRICH; SCHMIDT-GRENDELMEIER [1995] beschreiben ein
Verhältnis von 2:1 zwischen Frauen und Männern.

Die Nahrungsmittelallergie beginnt oft sehr früh im er-
sten Lebensjahr; die relevanten Allergene in dieser Alters-
gruppe sind Kuhmilch und Hühnerei, gefolgt von Erdnüs-
sen und Fisch. Die Prävalenzänderung der Lebensmittel-
allergien mit dem Alter wurde insbesondere am Beispiel der
Kuhmilchallergie untersucht. In mehreren Studien (BOCK;

SAMPSON [ 1994], CHANDRA u.a. [1993),  BOCK; ATKINS [ 1990],
BocK [ 1987]) wurde durch einen oralen Provokationstest
eine Prävalenz der Kuhmilchallergie im Kindesalter zwi-
schen 2% und 3% angegeben. Nach drei Jahren verloren un-
gefähr 85% der Kinder ihre klinischen Reaktionen auf Kuh-
milch. H05T und HALKEN [1990] zeigten, daß nach einem
Jahr 56%, nach zwei Jahren 77% und nach drei Jahren 87%
der Kinder Kuhmilch wieder tolerierten. In einer australi-
schen Studie (BtslioP u.a. [1990]) dagegen hatten 78% der
Kinder mit Kuhmilchallergie noch im Alter von sechs Jah-
ren Symptome und in einer spanischen Studie von ESTEBAN
[1992] wird bei Tiber 50% eine Remission der Symptome
zum fünften Geburtstag berichtet.

Die Empfindlichkeit fällt dabei nicht in gleicher Weise
für alle Allergene ab. Insbesondere scheinen Reaktionen auf
Fisch, Nüsse und pollenassoziierte Allergene über Jahre
hinweg zu persistieren oder sogar später im Leben zu be-
ginnen. Nahrungsmittelallergien bei Erwachsenen können
in jedem Alter auftreten, manchmal in Zusammenhang mit
gastrointestinalen Erkrankungen wie Morbus Crohn. Das
Hauptmanifestationsalter von Nahrungsmittelallergien bei
Jugendlichen und Erwachsenen liegt zwischen dem 11. und
40. Lebensjahr (WÜTHRICH; SCHMIDT-GRENDELMEIER [1995]).
Der Verlauf der Nahrungsmittelallergien ist meist nicht vor-
hersagbar, spontane Remissionen sind nicht ungewöhnlich.

Schlußfolgerungen

Für die Entwicklung von Nahrungsmittelallergien ist die
persönliche oder familiäre Belastung für Atopie von Bedeu-
tung. YOUNG u.a. [ 1994] zeigten, daß 28% der Atopiker ge-
genüber 15% der Nichtatopiker adverse Nahrungsmittel-
reaktionen berichteten. Aufgrund von Kreuzsensibilisierun-
gen wurde bei 47% der Pollenallergiker eine Sensibilisie-
rung gegenüber mindestens einem Nahrungsmittelallergen
gefunden. Bei diesen Zahlen ist allerdings zu beachten, daß
es sich um Selbstangaben handelt. Die nachgewiesene Prä-
valenz durch orale Provokation von Lebensmittelreaktionen
liegt mit 1-2% deutlich niedriger (NIGGEMANN u.a. [1996]).

S;GURS u.a. [ 1994] konnten zeigen, daß eine Sensibilisie-
rung gegen Nahrungsmittelallergene im Kindesalter meist

mit einer Sensibilisierung gegen Inhalationsallergene im
späteren Leben assoziiert ist. Die Rolle vitaler Infekte im
oberen Atemtrakt oder im Gastrointestinaltrakt wird kon-
trovers diskutiert. Eine Nahrungsmittelallergie kann in ge-
wissem Umfang verhindert werden durch diätetische Ver-
meidung oder durch einen späteren Beginn der Verabrei-
chung von im Säuglingsalter relevanten Nahrungsallerge-
nen.

In einer prospektiven Studie über Nahrungsmittelaller-
gie und atopisches Ekzem kommt ZEIGER [ 1995] zu dem Er-
gebnis, daß die alleinige Vermeidung allergenhaltiger Nah-
rung während der Schwangerschaft nicht ausreicht, um eine
Nahrungsmittelallergie zu verhindern. Zwar zeigten sich
signifikante Effekte bei mütterlicher Diät während der spä-
ten Schwangerschaft und des Stillens, bei verlängertem Stil-
len oder bei später Einführung von fester Nahrung auf die
Prävalenz der Nahrungsmittelallergie im Alter von einem
Jahr; diese Unterschiede verschwanden jedoch im Laufe von
sieben Jahren. Auch erwies sich Sojaprotein im Hinblick auf
die Vermeidung von Nahrungsmittelallergien nicht günsti-
ger als Kuhmilchprotein.

Insgesamt sind die vorliegenden Daten zu Nahrungs-
mittelallergien in der Allgemeinbevölkerung nicht ausrei-
chend. Es besteht ein großer Bedarf nach kontrollierten
Studien, die sich auf allergische ebenso wie auf nicht allergi-
sche Nahrungsmittelreaktionen beziehen.

4.3.8 Insektengiftallergien

Insektengiftallergien bei Kindern

Inzidenz

Daten zur Inzidenz von Insektengiftallergien bei Kindern
liegen nicht vor.

Prävalenzangaben zur Insektengiftallergie bei Kindern
fehlen weitgehend.

Eine amerikanische Studie an 11-16jährigen Jungen
zeigte eine Prävalenzrate für systemische allergische Reak-
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Tab. 4.23: Prävalenz von Insektengiftallerqien im internationalen Vergleich

J ahr Autor Staat Bevölkeruns ru	 e

	

9 9	 PP Anzahl

Systemfisch-
aReaktion
Reaktion

große
loktio

Reaktion

beide
n

formen
Rforme

Betroffene in	 a der Untersuchten

1972 SETTiPANE USA 11 -16jährige Pfadfinder 2064 0,8
1985 ETTUN Schweiz männliche Krankenhauspatienten 766 36,7
1989 GowEN USA Industriearbeiter 269 3,3	 18,6	 21,9
1982 STUCKEV Westaustralien Erwachsene 3 679 7,0
1982 HERBERT Kanada männliche Erwachsene 86 1,2	 2,3	 3,5
1990 CHARPIN Südfrankreich Erwachsene 2067 1,2	 10,0	 11,2
1986 WÜTHRICH Schweiz 10-74jährige 2 524 4,9
1997 STRUPLER Schweiz 18-60jährige 3 228 3,5	 9,6	 13,1

Quelle: Nach STRUPLER u.a. [1997] und MÜLLER [1993].

tionen bei 0,8% (MÜLLER [1994], SETTIPANE u.a. [1972]).
Daten für Deutschland liegen nicht vor.

Trend

Es gibt keine Aussagen über den Trend von Insektengift-
allergien bei Kindern.

Insektengiftallergien bei Erwachsenen

Inzidenz

Daten zur Inzidenz von Insektengiftallergien bei Erwachse-
nen liegen nicht vor.

Prävalenz

International variieren die publizierten Prävalenzraten zwi-
schen 4% und 37% (siehe Tab. 4.23), wobei lokale Reaktio-
nen zwei- bis achtmal häufiger auftraten als systemische
Reaktionen (MÜLLER [1993]). Stadt-Land-Unterschiede
wurden nicht beobachtet (CHARPIN u.a. [1992]).

Eine nationale Studie, die auf knapp 10 000 Interviews
der erwachsenen Allgemeinbevölkerung ab 14 Jahren ba-
siert, fand eine Prävalenz der Insektengiftallergie (Biene,
Wespe, Hornisse) von 1-5% (FISCHER; KÜLZER [ 1993]). Die
subjektive Allergiebetroffenheit betrug 5%. 4% der Bevölke-
rung suchten nach einem Stich einen Arzt auf und 1% er-
hielten eine Allergiebehandlung. Bei weiteren 821 deutschen
Probanden der Allgemeinbevölkerung betrug die Sensibili-
sierungsprävalenz gegen Insektengift 25% (SCHÄFER u.a.

Übersicht 4.10: Insektengiftallergien
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[1997]). Es existieren keine Daten über regionale Unter-
schiede in Deutschland.

Trend

Angaben zum zeitlichen Trend liegen nicht vor.

Alter und Geschlecht

Daten über das Geschlechterverhältnis bei Kindern liegen
nicht vor. Bei Erwachsenen berichten viele Autoren über ein
Verhältnis von 2:1 zwischen dem männlichen und weibli-
chen Geschlecht, wobei dafür insbesondere das häufigere
Arbeiten von Männern im Freien verantwortlich zu sein
scheint (MÜLLER [ 1993] ). Es gibt keine Hinweise auf eine
eindeutige Altersabhängigkeit bei erwachsenen Insekten-
allergikern (CHARPIN u.a. [1992]).

Schlußfolgerungen

Zu Insektengiftallergien liegen nur sehr wenige epidemiolo-
gische Untersuchungen vor.

Die Prävalenzangaben schwanken zwischen 4% und
37%, wobei aus trockenen mediterranen Ländern höhere
Prävalenzraten als aus feuchteren und kälteren Klimaregio-
nen berichtet werden.

Bei Kindern scheinen Insektengiftallergien etwas selte-
ner als bei Erwachsenen zu sein. Männer sind häufiger
betroffen.
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4.4 Allergien insgesamt

Eine Standardisierung der Erfassung allergischer Erkran-
kungen in epidemiologischen Studien ist schwierig und bis-
her wenig erfolgt. Die Erfassung von Allergien kann anhand
von Diagnosen oder Symptomen durch Fragebogenangaben
erfolgen oder durch Bestimmung der Sensibilisierturg durch
Hauttests oder Antikörperuntersuchungen, die jedoch nicht
mit allergischen Erkrankungen gleichzusetzen sind. Das
Symptom der bronchialen Hyperreagibilität, ein wichtiger
Bestandteile der Asthmadefinition (NOLTE [1991]) wird
ebenfalls als Maß für Atopiehäufigkeit herangezogen.

4.4.1 Bronchiale Hyperreagibilität

Die bronchiale Hyperreagibilität (BHR) ist eine gesteigerte
Empfindlichkeit der Atemwege, vorwiegend auf der Grund-
lage einer chronischen Entzündung. Sie spielt in der Patho-
genese des Asthma bronchiale eine wichtige Rolle (V[RCnow

[ 1997]). BHR ist als organspezifische Antwort auf unter-
schiedliche endogene und exogene Einflüsse zu verstehen,
die in epidemiologischen Studien mittels unspezifischer
bronchialer Provokationstests untersucht wird. Hierzu eig-
nen sich pharmakologische (Carbachol, Acetylcholin, Me-
thacholin, Histamin, destilliertes Wasser, hyperosmolare
Kochsalzlösung etc.), physikalische (Kälte) und atemmecha-
nische Reize (Belastung, Hyperventilation) (SC1sULTZ; PETRO

[1998]). Bei Kindern werden bevorzugt die Kaltluftprovo-
kation (isokapnische Kaltluft-Hyperventilation), die Lauf-
belastung (6-8 Minuten) und neuerdings die hyperosmolare
Kochsalzlösung eingesetzt. Bei Erwachsenen wird die Inha-
lation von Methacholin in mehreren Schritten mit anstei-
gender Konzentration verwendet. Hierbei wird häufig die
Provokationsdosis, die zu einer Abnahme des FEV i um 20%
führt (PD05 ) für die Definition der BHR herangezogen. Die
Definition des Cut-offs für die Festlegung der BHR variiert
jedoch stark.

Eine andere Definitionsmöglichkeit benutzt die Steilheit
der Dosis-Wirkungs-Kurve für Methacholin (NowüK u.a.
[ 1996], ISLAM u.a. [1994]].

Da die BHR eine Momentaufnahme bildet, also eine
Punktprävalenz darstellt, ist es nicht sinnvoll, Betrachtun-
gen zur Inzidenz anzustellen. Daher wird im folgenden nur
die Prävalenz diskutiert.

BHR bei Kindern

MTA-

Die Angaben zur Prävalenz schwanken in der Literatur
stark, zumal unterschiedliche Testverfahren und Definitio-
nen für bronchiale Hyperreagibilität verwendet werden.

Internationale Daten zur Prävalenz der BHR bei Kindern
sind in Tabelle 4.24 wiedergegeben. Die Angaben schwan-
ken von 16-34%, in Abhängigkeit vom Alter der untersuch-
ten Kinder und dem verwendeten Testverfahren (Histamin,
Methacholin, Kaltluft). BURR u.a. [1994] liefern Daten zur
Häufigkeit eines pathologischen Anstrengungstests aus vier
Ländern, wobei von großer Variabilität (2% in Schweden;
12% in Neuseeland) berichtet wird.

Nationale Daten zur Prävalenz der BHR bei Kindern lie-
gen aus verschiedenen Studien im Hinblick auf Kaltluftpro-
vokation vor. In München wurde eine Prävalenz bei 9-
11jährigen Kindern von 8% ermittelt (von MUTIOS [1992]).
Für Sachsen-Anhalt lag der Anteil von Kindern mit BHR im
Alter von 5-14 Jahren (definiert als FEV 5 -Abfall größer als
9% nach Kaltluftprovokation) bei 14-20% (siehe Tab. 4.25;
HEINRICH n.a. [1997], [1995b1).

Trend

Ausreichende Aussagen zum Trend liegen nicht vor. Peat
untersuchte 1982 und 1992 wiederholt 8-11jährige Kinder
und fand dabei einen Anstieg der Prävalenz der BHR von 9
auf 20% im Histamintest (PEAT u.a. [ 1994]).

Auch Burr konnte eine Zunahme der bronchialen Hy-
perreagibilität im Verlauf von 15 Jahren zeigen (BURR u.a.
1 1989] ), gemessen im Belastungstest.

Forastiere fand dagegen eine Verminderung der BHR
hei einer Wiederholungsuntersuchung nach 3,5 Jahren
(FORASTIERE u.a.[ 1996]).

Tab. 4.24: Prävalenz von bronchialer Hyperreagibilität (BHR) bei Kindern im internationalen Vergleich

Jahr Autor Gebiet PD?0FEV Methode
Alter

in Jahren

 Untersuchte Betroffene
in %Anzahl

1990 PALTIMORE Neuseeland Histaminprovokation,Abfall 2045 15,9
1982-84 SALOME U.a. [19871 Australien 7,8 pmol Histaminprovokation, FEV,-Abfall 20% 8-11 2 363 17,9

SPORIK [1991] England 7,8 umol Histaminprovokation, FEV,-Abfall 20% 11 67 34,3
1991 Stoss Neuseeland 25mg/ml Methacholin 9 766 22,0
1984 WEiss Boston Kaltluft, FEV,-Abfall > 9% 6-24 213 22,0

BuRR [1994] Neuseeland Belastungstest, FEV,-Abfall > 15% 12 868 12,2
Wales Belastungstest, FEV,-Abfall > 15% 12 960 7,7
Südafrika Belastungstest, FEV,-Abfall > 15% 12 1 174 4,1
Schweden Belastungstest, FEV,-Abfall > 15% 12 1 250 2,1

Quelle: WEISS u.a. [1993].



Tab. 4.25: Prävalenz von bronchialer Hyperreagibilität (BHR) bei Kindern

Jahr Autor Gebiet Methode
Alter in
Jahren

Untersuchte

Anzahl

Prävalenz

Betroffene in

1989/90 v. M 	 ius [1992] München Kaltluftprovokation, FEV,-Abfall >9 9-11 345 7,7
1991 v. M 	 nus [1992] Leipzig Kaltluftprovokation, FEV,-Abfall >9° 9-11 57 6,4
1992/93 HEINRICH [1995b1 Sachsen-Anhalt Kaltluftprovokation, FEV,-Abfall > 9% 5-14 805 14,2-16,3
1995/96 HEINRICH [19971 Sachsen-Anhalt Kaltluftprovokation, FEV,-Abfall >9 5-14 1030 14,2-19,5

Quelle: Eigene Darstellung.

BHR bei Erwachsenen

Prävalenz

Internationale Daten liegen aus verschiedenen Arbeitsgrup-
pen vor, wobei die Prävalenzangaben von 11% (WooLCOCK
[ 1986]) bis 30% (SPARROw u.a. [ 1987]) schwanken. Eine
direkte Vergleichbarkeit der Daten liegt nicht vor, da jeweils
andere Untersuchungsmethoden und Meßendpunkte ver-
wendet wurden.

Im Rahmen des ECRHS liegen ebenfalls Daten zur bron-
chialen Hyperreagibilität vor (CIHINN u.a. [1997]). Hier wur-
de eine Definition von PD 20 < 1 mg im Methacholintest zu-
grunde gelegt. Es zeigen sich deutliche Unterschiede zwi-
schen den einzelnen Zentren (siehe Abb.4.12).

Abb. 4.12: Prävalenz der BHR im internationalen
Vergleich

Y 8,	 O
O

8 o
0 O O 	Erfurt

V 7
L
v	 •

v̂7	 •
Hamburg	 •

•	 •
6, 51

IS HK	 S N NL B IR D DK F GB US AU NZ
Staat

Quelle: NOWAK u.a. [1997].
Die Atemwegs empfindlichkeit gilt als gering bzw hoch, wenn das
95%-Konfidenzintervall über bzw. unter dem Median aller Zentren
liegt. Eine mittlere Atemwegsempfindlichkeit liegt vor, wenn das
95%-Konfidenzintervall den Median aller Zentren einschließt.

Zu den Ländern mit niedriger Prävalenz zählen Island und
die Schweiz. Neuseeland, Australien, Großbritannien weisen
deutlich höhere Prävalenzen auf. Im Rahmen dieser ECRHS-
Studie liegen die Prävalenzangabenfür Deutschland bei 12%
und 18%. Der Vergleich zwischen Osten und Westen ergibt
einen höheren Anteil von Personen mit BIiR in Hamburg
(18-33%) im Vergleich zu Erfurt (11-27%) (siehe Tab. 4.26)
(NOWAK u.a. [1996]).

Trend

Aussagen zum Trend liegen nicht vor.

Alter und Geschlecht

In ECRHS ist der Anteil von Frauen mit BHR etwa doppelt
so hoch wie bei Männern (siehe Tab. 4.26). Die genauere
Analyse zeigt, daß es sich hierbei möglicherweise um ein
Artefakt handelt. Dies könnte darauf zurückzuführen sein,
daß Frauen und Männer gleich viel Methacholin inhaliert
haben, die Frauen jedoch deutlich kleinere Lungenvolumina
haben (WASSMER [1997]).

Nach Berücksichtigung der Basiswerte des FEV > in der
linearen Regression ist der Geschlechtsunterschied nicht
mehr signifikant. Dies spricht dafür, daß der größte Teil der
beobachteten Differenz auf die unterschiedliche Größe der
Atemwege bei Männern und Frauen zurückzuführen sein
dürfte. Im frühen Kindesalter zeigt sich eine höhere Präva-
lenz als im Erwachsenenalter (MoNTUOMERY; TEPPER
[ 1990]). Bei Erwachsenen ergibt sich keine klare Altersab-
hängigkeit (WASSMER [ 1997]).

Tab. 4.26: Prävalenz bronchialer Hyperreagibilität (BHR)
bei 20-44jährigen Erwachsenen 1990-92

Betroffene Rohes

Geschlecht
Untersuchte

Westen	 Osten Odds Ratio
Westen

Anzahl in %der Untersuchten versus Osten

Insgesamt 1527 25 19 1,39+
Männer 811 18 11 1,64
Frauen 716 33 27 1,22

Quelle: NOWAK u.a. [1996].
„Westen" bezeichnet hier Hamburg, „Osten" Erfurt.

p < 0,05

Schlußfolgerungen

Die BHR wird in epidemiologischen Studien vor allem über
Kaltluftprovokation sowie durch Inhalationen von Koch-
salzlösung oder Methacholin untersucht. Dabei schwanken
die Prävalenzangaben deutlich in Abhängigkeit von der ge-
wählten Untersuchungsmethode und vom Meßendpunkt.

Die höchsten Prävalenzen finden sich bei kleinen Kin-
dern, was aber möglicherweise auf die Methodik zurück-
zuführen ist. Bei Erwachsenen findet man keine klare Al-
tersabhängigkeit.



Die BHR bei Frauen ist gegenüber der bei Männern er-
höht, möglicherweise aufgrund von Dosierungsproblemen
in Folge der kleineren Lungenvolumina der Frauen. Aber
auch schon bei Kindern findet man Geschlechtsunterschie-
de. Die BHR ist im Westen im Vergleich zum Osten deutlich
erhöht.

Übersicht 4.11: Bronchiale Hyperreagibilität (BHR)
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4.4.2 Reaktionen im Hauttest

Seit der ersten Beschreibung eines Hauttests von Charles
Blockley im Jahre 1873 hat die Durchführung von Haut-
testungen mit Allergenen seit vielen Jahren einen festen
Platz in der Diagnostik von Allergien.

Die üblichen Hauttestverfahren sind der Pricktest, der
Prick-to-Prick-Test (Nahrungsmittel) und der Intrakutan-
test (schmerzhafter, aber präziser und sensitiver als der
Pricktest, Spätreaktionen werden erfaßt). Insbesondere der
Pricktest hat sich als einfache und praktikable Testmethode
in der Untersuchung IgE-vermittelter Sensibilisierungen
durchgesetzt, nicht zuletzt aufgrund seiner äußerst geringen
Rate an systemischen Nebenwirkungen.

Trotz der Veröffentlichung verschiedener Richtlinien zu
den Methoden der Hauttestung gibt es nach wie vor unter-

schiedliche Ansichten unter den Allergologen über die
Durchführung und anschließende Interpretation der Haut-
tests. Mögliche Fehlerquellen liegen in der manuellen Durch-
führung wie dem unterschiedlichen Druck beim Lanzetten-
ansatz sowie in der Interpretation der Testergebnisse bzw.
beim Festlegen eines Cut-off-Wertes der Größe der Test-
quaddel. Ferner können die Lanzette selbst oder die Stabili-
satoren der verwendeten Lösungen Fehlerquellen darstellen.
Zusätzlich wird die Hautprick-Testung durch die Einnahme
verschiedener Medikamente, wie Antihistaminika, beein-
flußt. Ferner ist bei alten Menschen die Interpretation
schwierig, da die Haut dünner wird und Mastzellen und
Makrophagen vermindert sind (MonosGtsn; CAOLISLE

[1997]). Ein direkter Vergleich der Hauttestergebnisse zwi-
schen verschiedenen Studien ist generell nicht möglich, da
neben verschiedenen Testmethoden und verwendeten Aller-
genchargen auch Unterschiede in Art und Anzahl der gete-
steten Allergene bestehen. Meist werden Mischungen von 6-
8 Allergenen verwendet, deren Zusammensetzung sich un-
terscheiden kann.

Reaktionen im Hauttest bei Kindern

Inzidenz

lnzidenzangaben stammen aus der Schüler-Allergiestudie
Südwestdeutschland. Hier wurden Inzidenzraten bei Erst-
kläßlern mit einer Sensibilisierung auf Hausstaubmilbe mit
4-6% pro Jahr angegeben (KOPP u.a. [1995]).

Die Angaben zur Sensibilisierung der kindlichen Gesamt-
bevölkerung mit rrrindestens einem positiven Hauttester-
gebnis reichen international von 8-45%. In Studien mit aus-
schließlich allergischen Kindern liegt die Prävalenz positi-
ver Hauttestergebnisse deutlich höher.

Tab. 4.27 zeigt nationale Prävalenzangaben. Diese reichen
von 18% bis 41% für positive Reaktionen im Hauttest. Im Ost-

Tab. 4.27: Prävalenz von positiven Reaktionen im Hauttest bei Kindern

Jahr Autor Gebiet
Alter

in Jahren

Unter-
suchte

Milben Katze Hund Gräser Birke Hasel

minde-
stens eines

der Vor-
stehenden

Anzahl Betroffene in	 o der Untersuchten

1991/92 VON Murius' Leipzig, Halle 9-11 2 335 4,2 2,9 2,7 7,9	 3,3 8,1 18,2
1989/90 vouMurius' München 9-11 4451 10,3+ 73+ 25 213+	 127+ 18,3+ 36,1+
1995/96 vos Murnus' Leipzig 9-11 2 334 8,1 3,1 2,6 11,5	 14,2 6,7 26,7
1991 KRÄMER2 Halle, Duisburg 5- 7 287 5,0 6,8 12,9	 1,4 28,7

Essen 5- 7 548 9,0 13,2 13,8	 9,4 41,2
1992/93 HFisa	 e' Bitterfeld,Hett- 5-14 2187 6,7-8,2 1,1-3,9 9,8-14,1	 4,8-5,1 3,2-3,9 17,9-23,2

stedt, Zerbst
1995/96 HEiss	 H 2 Bitterfeld,Herr 5-14 2426 10,4-15,0 10,3-11,5 15,2-18,6	 5,7-9,3 5,4-7,1 30,4-34,9

stedt, Zerbst

Quelle: Eigene Darstellung.
Ein direkter Vergleich zwischen den Studien ist nicht möglich.

Stempeltest (Stallerkit), 	 Z Pricknadeln (Allergene - ALK)	 3 Pricknadeln (Allergene - Allergopharma)
p < 0,05 im Ost-West-Vergleich

GBE: Spezialbericht Allergien



Abb. 4.13: Prävalenz von positiven Reaktionen im

Quaddeldurchmesser größer als 3mm.

West-Vergleich zwischen Leipzig und München bei 9-1ljäh-
rigen Kindern war die Prävalenz positiver Reaktionen bei nahe-
zu allen Allergenen (Milbe, Katze, gemischte Gräser, Birke, Ha-
sel) in Leipzig/Halle signifikant niedriger als in Miinchen.

Auch in einer Untersuchung aus Sachsen-Anhalt und
Nordrhein-Westfalen war die Prävalenz positiver Reaktio-
nen gegenüber Birke, Gras, Katze, Milbe, Milch und Ei in
Halle (n=287) niedriger als in Duisburg und Essen (n=548)
(KRÄMER u.a. [1992)).

Eine umweltmedizinische Untersuchung an Schulkin-
dern in Sachsen-Anhalt liefert eine Prävalenz für minde-

Abb. 4.14: Prävalenz von positiven Reaktionen im

RAST größer als 0,35 kU/I

stens eine positive Reaktion im Hauttest von 18-23%. Im
Belastungsgebiet Hettstedt war die Prävalenz signifikant er-
höht (HEINRICH u.a. [1995b]).

Trend

Bei wiederholten Untersuchungen zeigte sich ein Anstieg
der Sensibilisierung über die Zeit (von MuTlus u.a. [1998),
PEAT u.a. [ 1994], BARSEE u.a. [1987]).  Valide Aussagen zum
Trend können jedoch nur bei wiederholten identischen Un-
tersuchungsmethoden gemacht werden.

Reaktionen im Hauttest bei Erwachsenen

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz liegen nicht vor.

Prävalenz

Für die Allgemeinbevölkerung reichen die Prävalenzanga-
ben für mindestens eine positive Reaktion im Hauttest
international von 19-44%. Unter Allergikern finden sich
deutlich höhere Sensibilisierungsraten bis fast 90%. In einer
großen bevölkerungsrepräsentativen Studie der USA (GER-
GEN u.a. [1987]) zeigt die Prick-Test-Reaktivität einen deut-
lichen Stadt-Land-Unterschied. In der Stadt ist die Präva-
lenz eines positiven Hauttests um etwa 50% höher als auf
dem Land (BRÄBÄCK u.a. [1994], GERGEN u.a. [1987]). Die
umfangreichsten nationalen Untersuchungen wurden in
Hamburg und Erfurt im Rahmen der ECHRS-Studie in den
Jahren 1991 und 1992 an 20-44jährigen durchgeführt (No-
wAK u.a. [1996]), die Ergebnisse machten regionale Unter-
schiede deutlich. So ist die Prävalenz positiver Prick-Tests in
Erfurt mit 30% (n=726) signifikant niedriger als Hamburg
mit 36% (n=972) (NowAK u.a. [ 1996], siehe Abb. 4.13 und
4.14). Dieser Unterschied besteht für alle häufigen Allergene
wie Gras, Birke, Katze, Hausstaubmilbe.

Trend

International wurde in England ein Prävalenzanstieg der
positiven Hauttests von 23% auf 46% zwischen 1974 und
1988 beobachtet (BURNEY u.a. [199B[(.  Auch in der Schweiz
(WltTHRICH u.a. [1995]) und den USA (BARBEE u.a. [1987])
wurde ein Anstieg der Sensibilisierungsrate im Hauttest
festgestellt.

Nationale Angaben zum Trend liegen nicht vor.

Alter und Geschlecht

Jungen zeigten mit einer Prävalenz von 22-30% deutlich
häufigere Reaktionen im Hauttest als Mädchen (13-17%)
(HEINRICH u.a. [1995b], vun MUTIOS u.a. [1994a]). In Euro-
pa liegt die Prävalenz sensibilisierter Frauen bei etwa 80%
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der Prävalenz sensibilisierter Männer (NOWAK u.a. [1996]).
Positive Prick-Tests sind bereits im Alter von drei Monaten
(TAV1.oR u.a. [ 1973]) dokumentiert. Die Sensibilisierung ist
in diesem Alter meist gegen Nahrungsmittel gerichtet. Re-
aktionen auf Tierepithelien und Milben treten ebenfalls be-
reits im ersten Lebensjahr auf (WAHN u.a. (1997b], BERG-

MANN [1994b1). Die Prävalenz positiver Hauttestreaktionen
nimmt im Schulalter zu (15-23% bei 5-7jährigen, 19-26%
bei 8-10jährigen, 17-23% bei 11-14jährigen (HEINRICH u.a.
[1995b]) und steigt bis zum Erwachsenenalter weiter an
(BARBEE u.a. [ 1987], ( 1976 ]].

Während in Untersuchungsorten im Osten keine Ab-
hängigkeit der Hautsensibilisierung vom Alter erkennbar
ist, ist im Westen der Anteil positiver Reaktionen bei jungen
Erwachsenen am höchsten (siehe Tab.4.28).

Tab. 4.28: Prävalenz von positiven Reaktionen im
Hauttest bei Erwachsenen 1991/92

Betroffene in %der Untersuchten
Geburtsjahr

Erfurt Hamburg
Männer

Insgesamt 32,8 37,7*
• 1962-1971 32,9 50,0'
•1952-1961 35,8 29,6
• 1946-1951 25,4 28,0

Frauen

Insgesamt 27,1 33,4+
• 1962-1971 24,2 41,2+
• 1952-1961
• 1946-1951

29,6
26,8

30,7
27,4

Quelle: HEINRICH u.a. [1998a]
p<t,05 im Ost-West-Vergleich.

Schlußfolgerungen

Bereits im Säuglingsalter lassen sich mit dem Hauttest Sen-
sibilisierungen nachweisen. Zunächst ist sie überwiegend
gegen Nahrungsmittel gerichtet, später kommen Reaktionen
auf Pollen, Tierepithelien und Milben hinzu.

Die Prävalenz positiver Hautreaktionen nimmt im
Schulalter deutlich zu und steigt bis ins Erwachsenenalter
an. Insgesamt ist in Deutschland etwa ein Drittel der Er-
wachsenen sensibilisiert.

Auffällig ist, daß bei den Kindern und jungen Erwach-
senen die Sensibilisierungsrate im Westen um etwa 50-
200% höher ist als im Osten, während dieser Unterschied
bei den älteren Untersuchten in westdeutschen Orten nicht
anzutreffen ist.

Der Methodik des Hauttests sind in epidemiologischen
Studien Grenzen gesetzt. So gelingt es trotz intensiver
Schulung nicht, die Variabilität zwischen den Untersuchern
zufriedenstellend zu verringern. Ferner erschwert der Ein-
satz unterschiedlicher Techniken wie Stempeltests oder
Pricknadeln den Vergleich.

Allergene unterschiedlicher Hersteller, ja unterschiedli-
che Chargen desselben Herstellers führen zu teilweise er-

heblichen Veränderungen, so daß diese Studien mit äußer-
ster Sorgfalt durchgeführt werden müssen.

Klimatische und geographische Faktoren (Norden vs.
Süden), die Innen- und Außenumgebung beeinflussen die
Verteilung der Hauptallergene. Zudem unterscheiden sich
die einzelnen Allergene in ihrem „allergisierenden" Effekt.

Übersicht 4.12:Sensibilisierunq im Hauttest

4.4.3 Spezifische IgE-Antikörper

Der Nachweis spezifischer IgE-Antikörper ist ein wichtiges
Hilfsmittel bei der Diagnose allergischer Erkrankungen. Es
gibt bei Pollinotikern eine direkte Beziehung zwischen der
Höhe der spezifischen IgE-Antikörper und der Stärke der
saisonalen Beschwerden (URBANEK; WAHN ]t994](.

Für den serologischen Nachweis der allergenspezifi-
sehen Antikörper werden immunologische Methoden ange-
wandt, die im Blut zirkulierende IgE-Antikörper semiquan-
titatity oder quantitativ erfassen.

je nach Art des angewandten Markers werden die Nach-
weisverfahren unterteilt in Radioimmunoassay, Enzym-
immunoassay und Fluoreszenzimmunoassay. Diese Form
des Nachweises einer Sensibilisierung ist teurer als der
liautpricktest, aber durch ihre quantitative Aussagekraft
und Reproduzierbarkeit überlegen.

Spezifische IgE-Antikörper bei Kindern

Inzidenz

Inzidenzangaben für die Sensibilisierung in den ersten drei
Lebensjahren liegen aus der MAS-Studie vor. Die Inzidenz
der Milbensensibilisierung im ersten Lebensjahr ist gering
(0,5%), steigt aber in den folgenden Jahren an (WAHN u.a.
[ 1997a] ), während die Sensibilisierung gegen Katzenaller-
gene gleichzubleiben scheint.
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Tab. 4.29: Prävalenz von Sensibilisierungen (erhöhte spezifische IqE) bei Kindern

Jahr Autor Gebiet
Alter in
Jahren

Unter-
suchte

Milben Katze Beifuß Gräser Birke
mindestens

einesderVor-
stehenden

Anzahl Betroffene in % der Untersuchten

1995 WAHN Berlin 1 0,5	 1,1	 16,0
Freiburg 2 1,9	 2,0	 24,0
München, Düsseldorf 3 3,8	 3,3

1991 KRÄMER' Halle, Leipzig, Merseburg 5-07 9,9	 5,5	 11,4	 3,6	 23,0
Duisburg, Essen 5-07 1 021 11,4	 1,8	 9,8	 7,4	 22,4

1994 KRÄMER' Sachsen-Anhalt 5-07 2 042 9,7	 3,7	 10,6	 4,9	 32,7
1992/93 HEINRICH Bitterfeld, Hettstedt, Zerbst 5-14 1 625 14,1	 6,0	 29,8
1995/96 HEINRICH Bitterfeld, Hettstedt, Zerbst 5-14 243 12,1-16,8	 5,7-8,6	 16,2-20,9	 9,8-13,7	 25,4-33,4

Quelle: Eigene Darstellung.
Positiver RAST-Test CAP, FEIA, Pharmacia
' Ministerium für Arbeit, Soziales und Gesundheit Sachsen-Anhalt: Umweltmedizin. Wirkungsuntersuchungen

Die Prävalenz der Sensibilisierung schwankt bei Schulkin-
dern zwischen 22% und 33% (siehe Tab. 4.29). Iin Ost-West-
Vergleich zwischen Sachsen-Anhalt und Nordrhein-Westfa-
len zeigte sich bei den Erstkläßlern kein Unterschied in der
Sensibilisierung (KRÄMER u.a. [1992]).

Trend

International ließ sich in der ländlichen Gemeinde Grabs
(Schweiz) trotz schwankender Prävalenzen ein Anstieg der
Sensibilisierungen bei 15jährigen nachweisen (GASSNEB u.a.
[ 1996]). 1983 wiesen 11% der Kinder einen positiven RAST
auf, 1992 waren es bereits 45%. Die Sensibilisierung gegen
die Hausstaubmilbe stieg innerhalb von zehn Jahren von 6%
auf 29%.

Nationale Aussagen zum Trend liegen teilweise vor. Eine
Untersuchung zur allergischen Sensibilisierung (spezifische
IgE) bei 615 Kindern im Alter von 5-7 im Jahre 1995/96
zeigte für keines der untersuchten Allergene eine Zunahme
im Vergleich zu 650 gleichaltrigen Kindern aus Sachsen-
Anhalt, die im Jahre 1992/93 untersucht wurden (HEINRICH
u.a. [1997]).

Spezifische IgE-Antikörper bei Erwachsenen

Inzidenz

Angaben zur Inzidenz liegen nicht vor.

Prävalenz

International liegt die Prävalenz für die Sensibilisierung
gegenüber einem von fünf häufigen Allergenen bei Erwach-
senen in Europa bei 22-45% (BvuNEY u.a. [1997), siehe Abb.
4.15). Die beiden deutschen Zentren liegen mit 33% bzw.
31% im Mittelfeld.

Die Prävalenz der Sensibilisierung für mindestens eines
von sechs Allergenen sowie für die Einzelallergene Gras,

Birke und Katze (CAP-FEIA-RAST (Pharmacia)>0.35 kU/I)
war in Erfurt signifikant niedriger als in Hamburg (siehe
Abb. 4.13 und 4.14). Dieser Unterschied basiert auf den
nach 1960 Geborenen (HEINRICH u.a. (1998)).

Abb. 4.15: Prävalenzen für die Atopie-Sensibilisierung
im internationalen Vergleich
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Quelle: BURNEY u.a. [1997].
*9  Atopie gilt im vorliegenden Fall, wenn mehr als ein positiver spe-

zifischer IgE-Wert vorliegt.
Die Atopieprävalenz gilt als gering bzw hoch, wenn das 95°70-Konfi-
denzintervall über bzw. unter dem Methan aller Zentren liegt. Eine
mittlere Atopieprävalenz liegt vor, wenn das 95 570-Konfidenzinter-
vall den Median aller Zentren einschließt.

Auch im Nationalen Gesundheitssurvey zeigte sich nach Ad-
(ustierung für Ausbildung, Rauchgewohnheiten, Gemeinde-
größe und Geschlecht kein Unterschied für einen positiven
RAST (Phadiatop SX r gegenüber Gras, Baum, Kräuter, Mil-
be, Schimmelpilz, Katze und Hund) zwischen Ost- und
Westdeutschen, die vor 1960 geboren waren.

Bei den nach 1960 Geborenen war die Sensibilisierung
bei Personen im Osten im Vergleich zu Personen im Westen
niedriger (NscoLAI [1997], siehe auch Abb.4.16).

Eine Untersuchung in Lübeck an 1088 Blutspendern im
Alter von 18-65 Jahren ergab eine Prävalenz von 37% (WILL-
HELMu.a. [1995]).



Abb. 4.16: Prävalenz der Sensibilisierung
(erhöhte spezifische IgE)1991/92

1	 1	 1	 1	 1	 1	 1	 1

Quelle: RKI, Gesundheitssurveys.

Trend

Angaben zum nationalen Trend liegen nicht vor.

Alter und Geschlecht

Wiederholt werden höhere Sensibilisierungsraten von Jun-
gen im Vergleich zu Mädchen berichtet.

In einer Untersuchung an Erstkläßlern in NW (KRÄMER
u.a. [ 1992]) zeigten Jungen zwei- bis dreimal so häufig er-
höhte spezifische IgE (Phadiatop, RAST) wie Mädchen.

Die Häufigkeit positiver Allergietestwerte im Nationalen
Gesundheitssurvey war bei Männern um 30-50% höher als
bei Frauen (BELLACH; HOFFMEISTER [1995]). Irrt ECRHS
Hamburg - Erfurt war kein Geschlechtsunterschied erkenn-
bar (HEINRICH u.a. [ 1998a]).

Bei Einschulungsuntersuchungen (KRÄMER u.a. [1992])
zeigten ältere Kinder häufiger Sensibilisierungen als jüngere

Abb. 4.17: Probanden mit einem positiven serologischen
Test gegen Aeroallergene 1991 /92
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Quelle: RKI, Gesundheitssurveys

Kinder. Dies gilt insbesondere für die Hausstaubmilbe. In
der MAS-Studie verfünffachte sich der Prozentsatz von Kin-
dern mit nachweisbaren spezifischen IgE vom ersten bis
zum dritten Lebensjahr für Derp 1 und verdoppelte sich
für Katzenallergene (WAHN u.a. [1997b]).

Tab. 4.30:	 Prävalenz der Sensibilisierung
(spezifische IgE) bei Erwachsenen

Geburtsjahr
Betroffene in % der Untersuchten Rohes Odds

Ratio Westen
versus OstenErfurt	 Hamburg

Männer

Insgesamt 31,9 43,5+ 1,36
1962-1971 29,8 53,8+ 1,81
1952-1961 30,9 35,6 1,15
1946-1951 38,8 37,2 0,96

Frauen

Insgesamt 36,8 37,4 1,02
• 1962-1971 37,2 40,6 1,09
• 1952-1961 33,6 35,0 1,04
• 1946-1951 43,1 37,4 0,87

Quelle: HEINRICH u.a. [1997].
Mindestens ein spezifisches IgE im CAP-RAST > 0,35 kU/1 für Birke,
Milbe, Katze, Clodosporium, Gras.

p < 0,05 im Ost-West-Vergleich

Die höhere Sensibilisierungsrate bei jungen Erwachsenen
im Westen, nicht jedoch im Osten, wurde bereits angespro-
chen. Dies ergaben serologische Tests auf verschiedene spe-
zifische IgE-Antikörper gegen Aeroallergene (siehe Abb. 4.17
sowie NICOLAI u.a. [1997) ; siehe auch Tab. 4.30 , HEINRICH
u.a. [1997]).

Abbildung 4.18 zeigt, daß sich die Sensibilisierung ge-
genüber Gras- und Birkenpollen im wesentlichen erst nach
dein ersten Lebensjahr entwickelt.

Abb. 4.18: Sensibilisierung gegen Außenluftallergene
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Quelle: MAS.

Schlußfolgerungen

Ähnlich wie im Hauttest ist auch die Sensibilisierung, ge-
messen als erhöhtes spezifisches IgE, bereits im Säuglings-
und Kleinkindesalter nachweisbar.
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Sie nimmt bis zum jungen Erwachsenenalter zu, wobei
bei etwa einem Drittel der erwachsenen Bevölkerung
Deutschlands eine Sensibilisierung nachweisbar ist, etwas
häufiger beim männlichen als beim weiblichen Geschlecht.
Bemerkenswert ist auch hier, daß die Sensibilisierung bei
Erwachsenen, die nach 1960 geboren sind, im Westen er-
höht ist, nicht jedoch im Osten. Diese Zunahme mit dem
Geburtsjahr, die sich unabhängig in zwei großen Studien
zeigte, deutet möglicherweise auf einen säkularen Trend
hin, der mit der unterschiedlichen Entwicklung im Osten
und im Westen zu tun hat und der weiter unten genauer
diskutiert wird.

Übersicht 4.13: Spezifische IgE-Antikörper

Der Informationsgehalt der spezifischen IgE-Konzentratio-
nen ist in vielerlei Hinsicht vergleichbar mit dem von Haut-
tests, wobei allerdings die Prävalenzangaben und insbeson-
dere die individuelle Sensibilisierung beider Verfahren nicht
identisch sind. Die spezifischen IgE lassen sich jedoch bei
Verwendung identischer Chargen besser für detaillierte
Vergleiche verwenden.
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4.4.4 Gesamt-IgE

Die Bestimmung des Gesamt-IgE hat für die Diagnostik und
Differenzierung utopischer Erkrankungen nur einen gerin-
gen Wert, da die Höhe der Gesamt-IgE-Konzentration im
Serum von einer Vielzahl von Faktoren wie beispielsweise
Wurminfektionen oder Rauchen beeinflußt wird.

Gesamt-IgE bei Kindern

Prävalenz

Eine Untersuchung von BEHRENDT u.a. [1993] zeigte bei
Vorschulkindern im Osten bei 19,1% erhöhte Gesamt-IgE-
Werte, aber nur bei 5,5% der Kinder im Westen (siehe Tab.
4.31). 1994 bestätigte sich dieses Ergebnis nicht im gleichen
Ausmaß.

Die mittleren Gesamt-IgE-Konzentrationen waren im
Osten deutlich niedriger als 1991, lagen aber weiterhin über
denen der Vergleichsgebiete im Westen (MINISTERIUM FÜR

ARBEIT, SOZIALES UND GESUNDHEIT DES LANDES SACHSEN-

ANHALT [1996]).
In zwei Querschnittsuntersuchungen an 5-14jährigen

Kindern aus Sachsen-Anhalt wurden in den Jahren 1992/
1993 bei 26% bis 32% der Untersuchten erhöhte IgE-Kon-
zentrationen gemessen, wobei von Werten unterhalb von
100 kU/1 als Normbereich ausgegangen wurde (HEINRICH

u.a. [1995b]j.
Drei Jahre später war bei 35 5 o bis 40% der Kinder das

Gesamt-IgE im Serum erhöht (siehe Tab. 4.31 sowie HEIN-

RICH u.a. [1997]).

Trend

Allgemein wird eine ansteigende Tendenz der IgE-Spiegel
im Serum in der Bevölkerung berichtet.

Im Osten wird zu einem Teil ein abfallender Trend der
Gesamt-IgE-Konzentrationen von 1991 bis 1994 beobachtet

Tab. 4.31: Gesamt-lqE-Konzentrationen im Serum bei Kindern

Jahr Autor Gebiet Alter in Jahren
Untersuchte

Anzahl

Mittelwerte erhöhte
Gesamt-IgE

Betroffene in

1991 BEHRENDT u.a.' Leipzig, Halle, Magdeburg, Salzwedel, Gardelegen, Osterburg 6 1 796 19,1
1991 BEHRENDT u.a.' Duisburg, Essen, Borken 6 907 5,5
1992/93 HEINRICHU a Zerbst, Bitterfeld, Hettstedt 5— 7 636 25,8

8-10 674 28,4

1995/96 HEINRICH U.a. Z Zerbst, Bitterfeld, Hettstedt
11-14
5— 7

732
616

32,2
31,0

8-10 798 35,7
11-14 916 39,7

Quelle: HEINRICH u.a. [1997].
> Norm:	 ' IgE > 180kU/I;	 2 IgE > 1001U/I.
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(MINISTERIUM FÜR ARBEIT, SOZIALES UND GESUNDHEIT DES

LANDES SACHSEN-ANHALT [1996]).  Zu einem anderen Teil
wird ein Anstieg in den Jahren 1992/93 bis 1995/96 berich-
tet (siehe Tab.4.31 sowie HEINRICH u.a. [ 1997], [ 1995b]).

Abb. 4.19: Geometrisches Mittel des Gesamt-IgE bei
Erwachsenen im internationalen Vergleich
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Quelle: NowAK u.a. [1998].
Die durchschnittliche Gesamt-IgE gilt als gering bzw. hoch, wenn das
95%-Konfidenzintervall über bzw. unter dem Median aller Zentren
liegt. Eine mittlere durchschnittliche Gesamt-IgE liegt vor, wenn das
95%-Konfidenzintervall den Median aller Zentren einschließt.

Gesamt-IgE bei Erwachsenen

Prävalenz

International wurden die Gesamt-IgE-Konzentrationen bei
20-44jährigen im Rahmen des ECRHS in verschiedenen
Ländern Europas untersucht. Das geometrische Mittel vari-
ierte zwischen 13,2 kU/1 und 62,5 kU/1 (Burney u.a. [1997]).

-Die deutschen Zentren Hamburg und Erfurt lagen im Mit-
telfeld (siehe Abb. 4.19). Ferner zeigt die Studie keine Asso-
ziation des Gesamt-IgE mit den spezifischen IgE. Im natio-
nalen Vergleich zwischen dem Osten und dem Westen zeigt
sich in Hamburg (26 kU/1) ein signifikant niedrigeres Ge-
samt-IgE als in Erfurt (41 kU/I) (Burney u.a. [ 1997]).

Trend

Angaben zum Trend liegen nicht vor.

Alter und Geschlecht

Jungen zeigen in Ost- und Westdeutschland um etwa 30%
höhere Gesamt-IgE-Konzentrationen als Mädchen (BEH-

RENDT u.a. [1993]). Ähnliche Ergebnisse werden auch aus
anderen Studien berichtet.

Das Verhältnis zwischen Alter und Geschlecht beim Ge-
samt-IgE bei Erwachsenen in Europa ist über alle Zentren

konsistent (BURNEY u.a. [1997]). In allen Altersgruppen
hatten die Frauen um 26% niedrigere Gesamt-IgE-Konzen-
trationen als die Männer.

Die Normwerte für Gesamt-IgE steigen im Laufe der
Kindheit von niedrigen bis nicht meßbaren Werten bei
Neugeborenen auf Höchstwerte im frühen Schulalter an,
danach fallen sie wieder leicht ab.

Im Vergleich zu den 20-24jährigen war im ECRHS das
Gesamt-IgE bei den 25-34jährigen um 7%, bei den 35-
44jährigen um 18% niedriger (BURNEY u.a. [ 1997]).

Schlußfolgerungen

Ist die IgE-Konzentration über die Norm erhöht, kann dies
den Verdacht einer allergischen Erkrankung nahe legen.
Jedoch schließt eine normale IgE-Konzentration eine aller-
gische Erkrankung nicht aus. Aber auch parasitäre Infektio-
nen oder Rauchen können die IgE-Produktion steigern.
Diese Zusammenhänge werden in Kapitel 5.5 diskutiert.

-

4.4.5 Allgemeine Fragebogenangaben
zu Allergie und Atopie

Die einfachste Bestimmung der Häufigkeit von allergischen
Erkrankungen ist die Selbsteinschätzung des Probanden
Tiber eine vorliegende Erkrankung bzw. die Frage nach einer
jemals von einem Arzt diagnostizierten allergischen Er-
krankung. Die Bereitschaft, medizinische Hilfe in Anspruch
zu nehmen, die Zahl der Arztbesuche, das Erinnerungsver-
mögen des Probanden sowie das ärztliche diagnostische
Verhalten haben jedoch Einfluß auf die Angaben über vor-
liegende Erkrankungen.

Obwohl es zahlreiche Studien gibt, in denen Selbstanga-
ben zum Vorliegen von Allergien gemacht wurden, soll hier
auf die Angabe derartiger Prävalenzraten verzichtet werden,
da die Ergebnisse zu vielfältig sind.
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5 Risikofaktoren

5.1 Genetik

Die Tatsache, daß Kinder aus Allergikerfamilien zu einem
höheren Anteil selbst Allergiker werden, ist seit langem be-
kannt. Dies zeigen auch die in Tab. 5.1 aufgelisteten deut-
schen Schulkinderstudien. In einigen Untersuchungen war
der mütterliche Einfluß stärker als der väterliche, ein Phä-
nomen, das derzeit nicht vollständig verstanden ist (siehe
auch BERGMANN u.a. [ 1998b] ).

Mittlerweile haben sich zahlreiche Arbeitsgruppen mit
der Frage befaßt, welche Gene für Allergien und Asthma
verantwortlich sind. Dabei zeigte sich sehr bald, daß diese
komplexen Krankheiten kaum auf einzelne Gene zurückzu-
führen sein dürften. So läßt sich das Asthma bronchiale
nicht durch einen einfachen Mendelschen Erbgang mit
dominanter oder rezessiver Vererbung erklären. Es scheint
vielmehr eine polygene Vererbung vorzuliegen, wobei ver-
schiedene Genloci mit einem oder mehreren externen Fak-
toren interagieren.

Möglicherweise ist Asthma daher eher als ein Syndrom
mit unterschiedlichen Ätiologien anzusehen, das in naher
Zukunft als verschiedene Krankheiten eingestuft werden
könnte, die durch einige Gemeinsamkeiten verbunden sind.
(NICKEL u.a. [ 1997], BARNES u.a. (1996a], BLEECKER; MEYERS

[ 1995], COOKSON u.a. [ 1992]). Eine Übersicht über den der-
zeitigen Wissensstand gibt Tab. 5.2.

5.2 Allergene

Im folgenden werden die wichtigsten Allergene und allergen-
beeinflussenden Faktoren dargestellt. Dabei stehen die Innen-
raumfaktoren im Vordergrund des Interesses (Tab. 5.3). Zu-
sammenfassende Darstellungen finden sich in WtCuMANN
u.a. [1995],LUZYNSKA [1994] undLEDFORD [1994b](.

5.2.1 Wichtige Innenraumallergene

Acariden (Hausstaubmilben)

Hausstaubmilben leben im Bodenstaub, auf Polstermöbeln
sowie auf Matratzen und ernähren sich weitgehend von
Hautschuppen, Pilzen und anderen organischen Materialien
im Staub. Sie benötigen feuchte Umgebungsbedingungen
und vermehren sich optimal bei einer relativen Luftfeuch-
tigkeit von 75% in ihrem Mikroklima. Die etwa 0,3 mm lan-
gen Tierchen produzieren aus teilweise verdauten Nahrungs-
bestandteilen und Verdauungsenzymen Kotpartikel, die von

Tab. 5.1:	 Hinweise auf eine genetische Beteiligung bei der Allergieentstehung durch familiäre Vorbelastung

Kindheitsbild/Indikator
Bevsikeprungs

familiäre Vorbelastung Odds Ratio' Autor

Atopiemanifestation 1. Lebensjahr Vater und Mutter 1,5 BERGMANN u. a. [1993]

atopische Dermatitis 1. Lebensjahr Vater und Mutter 2,0 BERGMANN U. a. [1993], [1994]
atopische Dermatitis 1. Lebensjahr Vater oder Mutter 1,5 BERGMANN u. a. [1994]
atopische Dermatitis Vorschulkinder Vater oder/und Mutter 6,0 SCHÄFER U. s,119971
atopische Dermatitis Zehnjährige Vater oder Mutter 3,4 DoLD u. a. [1992]

Asthma Zehnjährige Vater oder Mutter 2,6 Wust, DnLn [1992], 000D u. a. [1992]
Asthma Zehnjährige Vater und Mutter 5,0 Wrsr, DoLD [19921, DoLD u. a. [1992]

Heuschnupfen Zehnjährige Vater oder Mutter 3,6 Dutt u. a. [1992]

positiver Hauttest Schulkinder Vater oder Mutter 1,5 HEINRICH u. a. [1998]
positiver Hauttest Erwachsene Vater oder Mutter 1,7 Nowss u. a. [1996]
positiver Hauttest Erwachsene mindestens 1 Geschwisterteil 1,6 Nowse u. a. [1996]

spezifische IgE (Phadiatop) Erstkläßler mindestens 1 Geschwister- oder Elternteil 2,1 KRÄmtR u. a. [1991]

spezifische IgE (RAST) Erstkläßler mindestens 1 Geschwister- oder Elternteil 1,7-3,0 KRÄMtR u. a. [1991

Gesamt-IgE (> 180 KO/) Erstkläßler mindestens 1 Geschwister- oder Elternteil 1,5 KRÄMER u. a. [1991]

Allergierisiko Erstkläßler mindestens 1 Geschwister- oder Elternteil 7,7 KRÄrnER u. a. [1991]

Prävalenz BHR Erwachsene Vater oder Mutter 1,2 N000K u. a. [1997]
Pravalenz BHR Erwachsene mindestens 1 Geschwisterteil 2,7 N000K u. a. [1997]

Quelle: Eigene Darstellung.
' Bei Kindern mit familiärer Vorbelastung
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Tab. 5.2:	 Kandidatengene und chromosomale Regionen bei Asthma und Atopie

alisation
Chromosomale
1 ok 

Kandidaten Funktion

Sg31 IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL -13, GM-CSF Zytokine, die IGE-Mastzellen, basophile und eosinophile Funktionen regulieren
5g32 ßZ-Adrenorezeptor (Polymorph. -6 und -27) Bronchodilation
6p HLA-Komplex Antigenpräsentation
6p21.3 TNF-a (Polymorph, wie LT-aNcol) Pleiotropisches inflammatorisches Cytokin
11g13 FCeRI (Polymorph. E237G) Signalübertragung auf Mastzellen, basophile und dendritische Zellen
12q Interferon -o Inhibierung von Th 7 -Zellen und IgF-Wechsel
12q Stickstoffsynthetase, Mastzellwachstumsfaktor Inflammatorischer Mediator
13q Esterase D
14q TCR-Komplex T-Zelt-Aktivierung

Quelle: Eigene Darstellung.

einer wasserdurchlässigen Membran umgeben sind und
ähnlich wie Pollenkörner einen Durchmesser von 10 bis
35 am haben. Die Allergenexposition kommt vorwiegend
durch die Inhalation dieser Kotpartikel zustande.

Die Konzentration der Allergene im Hausstaub variiert
innerhalb Deutschlands beträchtlich. Sie bestimmt das Risi-
ko für eine Sensibilisierung, für das Auftreten von Asthma-
symptomen und für die Entwicklung von allergischem
Asthma. Symptome und Atemwegsempfindlichkeit gehen
bei einer Expositionskarenz wie bei Krankenhausaufenthal-
ten, nach Umzügen oder der Reduktion der Milbenkonzen-
tration in der Wohnung, zurück. Als orientierende Schwel-
lenkonzentrationen wurden eine Konzentration von 2 ug/g
Gruppe-I-Milbenallergen für Sensibilisierung und Sympto-
me sowie von 10µg/g für akute Asthmaattacken vorge-
schlagen, was jedoch nach neueren Untersuchungen kritisch
zu hinterfragen ist.

Insekten (Kakerlaken)

Insekten, von denen bekannt ist, daß sie Inhalationsaller-
gien auslösen können, sind Kakerlaken (Küchenschaben),

Tab. 53:	 Biologische Allergenquellen in Wohnungen

Kategorie Art/Spezies

Acariden Hausstaubmilben
• Dermatophogoides pteronyssimus
• Dermatophagoides farinae
• Euroglyphus maynei

Blomia tropicalis
Vorratsmilben, Spinnen

Insekten Kakerlaken (Schaben)
elarella germanicu
Periplanetta americana
Blotella orientalis

Grillen, Fliegen, Käfer, Flöhe, Motten, Mücken

Haustiere Katzen, Hunde, Pferde, Kaninchen, Meerschweinchen

Pilze Pilze
Alternario
Aspergillus

•Cladosporium
Penicillium (auf Holz)
viele Spezies gelangen mit der Luft von außen nach
innen

Pollen kommen von außen

sonstige Mäuse, Ratten

Quelle: WICHMANN u.a. [1995].

Motten, Grillen, Mücken, Flöhe, Käfer und verschiedene
Fliegen. Am wichtigsten sind hierbei die Kakerlaken, von
denen Blattella germanica am weitesten verbreitet ist. Sie
werden vorwiegend in Küchen und Abstellkammern gefun-
den, wobei Allergene auch in Haushalten ohne sichtbaren
Hinweis auf Kakerlakenbesiedelung nachgewiesen werden.
Informationen über die Verbreitung von Kakerlaken stam-
men vor allem aus den USA, wonach eine Besiedlung insbe-
sondere in innerstädtischen Wohnblocks gegeben ist. In
Deutschland scheinen sie keine große Rolle zu spielen.

Die Inhalation der Kakerlaken-Antigene kann bei emp-
findlichen Personen Bronchokonstriktionen auslösen. Fer-
ner zeigen amerikanische Studien einen Zusammenhang
zwischen einer Exposition gegenüber Kakerlaken und dem
Auftreten von Asthmasymptomen. Schwellenkonzentratio-
nen lassen sich bisher nicht angeben.

Haustiere (Katzen, Hunde)

„Streicheltiere" wie Hunde, Katzen, Meerschweinchen, Ka-
ninchen, aber auch Ratten und Mäuse sind in vielen Haus-
halten anzutreffen, vor allem bei Familien mit Kindern. In
diesen Haushalten ist im allgemeinen eine höhere Konzen-
tration von Tierallergenen nachweisbar (INGRAM u.a. [ 1995],

LAU-SCHADENDORFF u.a. [1992]).

Verschiedene Studien haben gezeigt, daß das Halten ei-
nes Hundes oder einer Katze in der Wohnung während der
ersten 6-12 Lebensmonate mit einem höheren Risiko der
Sensibilisierung gegenüber diesen Haustieren im Hauttest
verbunden ist.

Das Antigen der Katze wird vor allem in deren Talg- und
Speicheldrüsen sowie in ihren Anal- und Tränendrüsen
gebildet. Es lagert auf der Haut und im Fell, wo es durch das
Putzen und Lecken der Katze verteilt wird. Katzenallergene
sind vorwiegend an Partikel mit einem Durchmesser bis 10
am gebunden, wobei ein Teil auf Partikeln von weniger als

2,5 um Durchmesser gefunden wird. Der Passivtransport
über die Kleidung führt dazu, daß Katzenallergene auch in
Wohnungen ohne Katzen anzutreffen sind. Gerade in den
Herbst- und Wintermonaten sind Katzenallergene über
einen langen Zeitraum im Hausstaub als aktives Allergen
nachweisbar (KLUCKA u.a. [1995], MUNIR u.a. [1995], W000-
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FOLK u.a. [1995]). Die Exposition gegenüber Katzenantigen
kann allergische Symptome wie Rhinitis oder asthmatische
Beschwerden hervorrufen. Hierbei wird eine Sensibilisie-
rungsschwelle von 8 ag/g Staub angegeben.

Das Allergen des Hundes findet sich ebenfalls auf dem
Fell und im Speichel. Wie Hauttests mit Extrakten von Hun-
dehaaren verschiedener Rassen zeigen, schwankt deren al-
lergenes Potenzial. Hundeallergen wird in zwei Dritteln aller
Wohnungen mit Hunden gefunden, allerdings auch in Woh-
nungen oder anderen Bereichen ohne Hunde, so daß auch
hier der passive Transport eine Rolle spielt. In den USA rea-
gierten in einer bevölkerungsbezogenen Studie 2,3% der
Personen im Hauttest positiv auf Hundeallergen-Extrakt
und die Prävalenz von Hundeallergien wird bei asthmati-
schen Kindern sogar auf 40% beziffert (VANTO [1983]).
Bisher läßt sich keine Schwellenkonzentration für die Sensi-
bilisierung oder die Entwicklung von Symptomen angeben.

Schimmelpilze

Pilze sind Organismen, die sich ungeschlechtlich und ge-
schlechtlich vermehren und in einem oder beiden Repro-
duktionszyklen Sporen bilden. Die wichtigsten Schimmel-
pilze in Wohnungen sind Alternaria, Aspergillus, Cladospo-
rium und Penicilliurn. Sie benötigen in gemäßigten Breiten
mehr als 70% Luftfeuchtigkeit und wachsen relativ unab-
hängig von der Temperatur. Schimmelpilze finden sich
demzufolge besonders in feuchten Teilen der Wohnung wie
Kellern, auf Fensterbänken, in Duschen, Teppichen, Luftbe-
feuchtern und Klimaanlagen. Auch Außeneinflüsse wie
schattige Außenmauern, Lagerung von organischem Abfall
in Gebäudenähe und nahegelegenes Brachland fördern die
Schimmelpilzbildung. Die Pilzallergene werden vor allem in
den Sporen gefunden. Daraus folgt, daß nicht allein das Vor-
handensein, sondern auch das Wachstum der Pilze für de-
ren allergenes Potential von Bedeutung ist.

Die Prävalenz von Reaktionen auf Pilzallergene im
Hauttest schwankt zwischen 1 % und 10% bei Personen mit
Atemwegssymptomen bis hin zu 27% bei Atopikern. Pilze
können auch auf der Schleimhaut des Nasenraums und der
Bronchien wachsen, was zu schweren Überempfindlich-
keitsreaktionen führen kann. Eine derartige Besiedlung
kommt hei Atopikern vor und ist mit einem deutlichen An-
stieg des Gesamt-IgF und des entsprechenden spezifischen
IgE verbunden. Für Alternaria konnte ein Zusammenhang
zwischen der Sporenexposition und Asthmasymptomen bis
hin zu schweren Asthmaattacken mit tödlichem Ausgang
gezeigt werden (O'HOLLAREN u.a. [19911).

Die Quantifizierung von Schimmelpilzen im Rahmen
epidemiologischer Studien erfolgt durch Kulturverfahren
bei Hausstaub, Messung in der Raumluft oder anhand indi-
rekter Parameter. Quantitative Aussagen zur Belastungs-
situation sind bisher noch durch eine große Variabilität und
eine begrenzte Reproduzierbarkeit der Ergebnisse limitiert.
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Weitere Allergene

Neben den oben diskutierten wichtigsten Innenraumaller-
genen können auch Pollen von außen in das Innere von
Wohnungen eindringen, z.B. durch offene Fenster oder über
die Kleidung. Innenraumkonzentrationen können in der
Pollensaison durchaus Millionen Pollenkörner pro Gramm
Staub ausmachen, was zwar deutlich unter den Außenluft-
konzentrationen liegt, aber wegen der sehr viel längeren
Aufenthaltsdauer in Wohnungen bedeutsam ist.

Bei den Pollen stehen die der windbestäubten Pflanzen
im Vordergrund. Zimmerpflanzen sind bis auf wenige Aus-
nahmen nicht allergen, weil sie keine Pollen bilden. Allergien
gegen Ratten, Mäuse oder Kaninchen sowie Vogelproteine
spielen bei Expositionsbedingungen, wie sie in Innenräu-
men vorliegen, keine wichtige Rolle, sind aber bei intensi-
vem beruflichen Kontakt beschrieben (LEDFORD [1994h[).

5.2.2 Beschreibung wichtiger aller-
genbeeinflussender Faktoren

Innenraumtemperatur und Feuchte

Temperatur und Luftfeuchtigkeit haben einen großen Ein-
fluß auf die Vermehrung von Hausstaubmilben und den
Befall mit Schimmelpilzen. Eine hohe relative Luftfeuchtig-
keit sowie eine niedrige Raumtemperatur ist dabei mit
einem verstärkten Milbenwachstum assoziiert.

Feuchte in den Wohnungen korreliert mit häufigem Du-
schen, Kondenswasser an Fensterscheiben, Fehlen von Wär-
meisolation und Betonböden im Keller sowie dem Trocknen
von Wäsche in der Wohnung an kalten Tagen.

Klimatische Umgebungsbedingungen führen zu spezifi-
schen Innenraumbedingungen und können damit indirekte
Wirkungen haben.

So wurden in einer multizentrischen Studie in Deutsch-
land die höchsten Hausstaubmilben-Konzentrationen in
Freiburg gemessen, das durch das schwülwarme Klima des
Oberrheingrabens gekennzeichnet ist (LAU-Sc ►► AUENnoRF
u.a. [1992]).

Auch in Hamburg, das sich durch ein relativ feuchtes
Klima auszeichnet, wurden höhere Milben Konzentrationen
als in Erfurt gemessen (GROB u.a. [19981).

[riirail

Die Häufigkeit des Lüftens und die Abdichtung von Woh-
nungen, z. B. zum Zwecke des Energiesparens, beeinflussen
die Konzentration von Allergenen und Schadstoffen in In-
nenräumen.

Geringer Luftaustausch führt zu einem Anstieg desjeni-
gen Anteils von Katzenallergen, der an feine Partikel (unter
2,5µm Durchmesser) gebunden ist, welche länger in der
Luft schweben als große Partikel.



Ebenso treten höhere Konzentrationen von Hausstaub-
milben in selten gelüfteten Wohnungen auf, und dort insbe-
sondere in Matratzen. Dabei ist unklar, ob hier ein direkter
Einfluß der Luftaustauschrate vorliegt, oder ob dieser Zu-
sammenhang indirekt über eine Veränderung der Tempe-
ratur und Feuchte vermittelt ist.

Schließlich sollte man beachten, daß häufigeres Lüften
nicht automatisch zu einer Reduktion der Allergenkonzen-
tration in der Wohnung führt: Lüften in der Pollen- oder
Schimmelpilzsaison kann die Exposition gegenüber Außen-
luftallergenen ansteigen lassen (LUCZYNSKA [ 1994]).

Waschen und Staubsaugen

Das Waschen bei Temperaturen von 60'C und darüber tötet
Hausstaubmilben in der Wäsche ab.

Staubsaugen kann dagegen lebende Milben nur in ge-
ringem Ausmaß aus den Teppichböden entfernen. Daher ist
Saugen zur Reduzierung von Milbenallergenkonzentratio-
nen weniger effektiv; es ist aber eine effektive Methode, die
Konzentrationen von Katzenallergenen im Raum zu verrin-
gern. Voraussetzung dafür ist, daß der Filter des Staubsau-
gers effektiv arbeitet. Dies ist jedoch häufig nicht der Fall, so
daß durch das Saugen Staubpartikel und damit Allergene in
der Zimmerluft verteilt werden können.

Besonders allergenreduzierend wirken Staubsauger mit
passiven elektrostatischen Filtern und doppelwandigen
Papierbeuteln, die das Austreten von Staub verhindern.

Teppiche und Möbel

Das Vorhandensein von Teppichen und Teppichböden und
deren Material beeinflussen die Allergenkonzentration in
der Raumluft.

So findet man höhere Luftkonzentrationen von Haus-
staubmilbenallergen bei Wollteppichen im Vergleich zu
synthetischen Teppichen, was der elektrischen Ladung des
synthetischen Materials zugeschrieben wird, das den Staub
festhält. Hunde- und Katzenallergene werden in Teppichen,
aber vor allem auch in Polstermöbeln angereichert und wer-
den durch Passivtransport über die Kleidung beispielsweise
auf Stühle in Klassenzimmern getragen. Als wichtigste Ex-
positionsquelle für Hausstaubmilbenallergen ist das Bett
anzusehen, wobei die Art des Bettes nur einen geringen Ein-
fluß hat. Hingegen ist das Alter der Matratze von wesentli-
cher Bedeutung, denn mit zunehmendem Alter reichert sich
das Milbenallergen an. Als weitere Quelle für Milbenaller-
gen und andere Allergene sind schließlich Stofftiere zu nen-
nen (LucrvnscA [1994]).

Bakterien

Die wichtigsten Quellen für Bakterien in Innenräumen sind
Einrichtungen, die Wasser enthalten, wie Vernebler, Kühl-
aggregate, Abluftrohre von Wäschetrocknern und Heiz-

Systeme mit integrierten Luftbefeuchtern sowie organische
Materialien, insbesondere wenn sie bei warmen Temperatu-
ren gelagert oder kompostiert werden.

Bakterien oder Endotoxine beeinflussen IgE-vermittelte
allergische Reaktionen — neben der Auslösung verschiede-
ner Krankheiten, die hier nicht betrachtet werden sollen.
Endotoxine können dabei als Adjuvans dienen, welches die
Symptome nach einer spezifischen Allergenexposition ver-
stärken oder die Bereitschaft für eine allergische Sensibili-
sierung fördern kann (LEDFO0D [ 1994b] ).

5.2.3 Daten zur Verbreitung von
Allergenen in Innenräumen

Im Vergleich deutscher Städte zeigten sich deutliche Unter-
schiede in der Verbreitung von Allergenquellen und Aller-
genen. Schulkinder in München leben etwa doppelt so oft
mit Hunden und Katzen zusammen wie gleichaltrige Kinder
in Leipzig (siehe Tab. 5.4).

Im Vergleich zwischen fünf westdeutschen Großstädten
wurde im Teppichstaub der Wohnungen mit Abstand die
höchsten Konzentrationen an Milbenallergen in Freiburg ge-
funden (BERGMANN u.a. [1994a]).

Bei einer Analyse der Häufigkeit von Hausstauballerge-
neu in 405 Wohnungen in Erfurt und Hamburg (GROß
[ 1998], GROB u.a. [ 1999]) ergaben sich die höchsten Kon-
zentrationen für das Katzenallergen (Fel dl), gefolgt von
den Milbenallergenen (Der fl und Der pl) und den Küchen-
schabenallergenen (Bla g2). Bezogen auf die Räume waren
die Milbenallergenkonzentrationen am höchsten auf der
Matratze, gefolgt vom Schlafzimmerboden und vom Wohn-
zimmer. Die höchsten Katzenallergenkonzentrationen waren
uni Wohnzimmer nachweisbar, dann im Schlafzimmer und
auf der Matratze.

Im Vergleich zwischen den Städten ergaben sich im
Mittel in Hamburg signifikant höhere Allergenkonzentra-
tionen als in Erfurt (3fach für Der p1, 5fach für Derfl, 3fach
für Fel dl, FAocouscu u.a. [1999]). In der Pilot-Studie zu
dieser Untersuchung wurden die höchsten Endotoxin-
Konzentrationen in der Küche, gefolgt von Wohnzimmer,
Schlafzimmer und Matratze gemessen. Bei Küchen ohne
Fenster war die Konzentration besonders hoch (BtscHOF u.a.
[ 1995]].

5.2.4 Allergene und atopische
Krankheiten

Obwohl aus zahlreichen Untersuchungen bekannt ist, daß
Asthma im Kindesalter häufig mit der Sensibilisierung ge-
genüber Innenraumallergenen einhergeht, war nur in eini-
gen Studien ein direkter Zusammenhang zwischen Staub-
konzentration von Milbenallergenen und Asthma-Sympto-
men nachweisbar (BlöRNSSON u.a. [1995], SPORIK u.a.
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[ 1990] ). So waren bei Kindern, bei denen sich bis zum elften
Lebensjahr ein Asthma bronchiale entwickelte, im ersten
Lebensjahr Allergenkonzentrationen von mehr als 10 lag
Der p1 pro Gramm Staub bestimmt worden, und das Er-
krankungsrisiko dieser höhergradig allergenexponierten
Kinder war 4,8fach erhöht (SPORIK u.a. [1990]). Die Aller-
genbelastung in Schulen, welche im wesentlichen aus der
Kontamination der Kleidung von Schülern und Lehrern mit
Tierepithelien resultiert, stellt einen Risikofaktor für die
Verschlechterung asthmatischer Beschwerden bei empfäng-
lichen Personen dar (NoWAK [ 1 998]).

Zusätzlich zu Hausstaubmilben, Katzen, Hunden sowie
anderen Haustieren spielen unter unseren Lebensbedingun
gen Schimmelpilze bei Innenraumallergenen eine — wenn
auch nachrangige — Rolle (WARNER u.a. [1991]).  In den USA
sind Küchenschaben ätiologisch an dem „Inner City-Asth-
ma" der armen Bevölkerung beteiligt (KuNC u.a. [ 1993] ).

5.2.5 Allergene und Sensibilisierung

Die erhöhte Exposition gegenüber Innenraumallergenen ist
ein Risikofaktor für die frühe Sensibilisierung. Säuglinge
und Kleinkinder verbringen etwa 90% der Zeit in Wohnun-
gen (SEIFERT [1994]); die überwiegende Zahl der Kinder
kommt daher zuerst mit Innenraumallergenen in Kontakt.
Dabei ist die Hausstaubmilbe, die sich besonders zahlreich
im Matratzenstaub findet, einer der ersten Sensibilisie-
rungskandidaten. Fast die Hälfte der deutschen Neugebore-
nen wird allerdings als Erstgeborenes in der Regel in ein
neues Bett mit einer neuen Matratze zum Schlafen gelegt,
die noch keine erhöhte Konzentrationen an Hausstaubmil-
ben aufweist, sich aber in einigen Monaten damit besiedelt.

Im Rahmen einer multizentrischen Geburtskohorten-
studie (MAS) war im Alter von einem Jahr das häufigste
spezifische IgE gegen Katzenallergene gerichtet. Im folgen-
den Jahr traten vermehrt Sensibilisierungen gegen Haus-
staubmilben und Hunde auf. Bei Kindern mit positiver
Familienanamnese reichten niedrigere Allergenkonzentra-
tionen für die Sensibilisierung aus (WAHN u.a. [1997b]).
Ähnliche Befunde zeigen Studien mit Schulkindern in meh-
reren deutschen Städten (KEHR u.a. [1995], LAU u.a.
[1989]).

5.2.6 Wohnbedingungen und
Sensibilisierung bzw.
atopische Krankheiten

Es gibt mehrere Studien in Deutschland, die den Zusam-
menhang zwischen Wohnbedingungen und Sensibilisierung
untersucht haben.

So ergab eine Querschnittuntersuchung an Schulkin-
dern in Oberbayern deutlich niedrigere Sensibilisierungs-
raten gegenüber Aeroallergenen bei Kindern, die in Woh-

GBE: Spezialbericht Allergien

nungen leben, die überwiegend mit Holz und Kohle beheizt
werden, im Vergleich zu Kindern in zentralbeheizten Woh-
nungen (voN MUTIOS u.a. [1996]).

Tab. 5.4:	 Anteil der Kinder mit Haustieren

Stadt
Hunde	 Katzen

Betroffene in % der Untersuchten

Leipzig/Halle 6	 9
München 11	 16

Quelle: VON MUTIUS u.a. [1994a].

Eine Querschnittstudie aus Freiburg ergibt einen Zusam-
menhang zwischen Einzelraumheizung und der Lebenzeit-
prävalenz von Asthma bronchiale sowie der bronchialen
Hyperreagibilität (FoRSTER u.a. [ 1992] ). Eine Studie an
Schulkindern in Sachsen-Anhalt zeigt erhöhte Risiken für
eine Sensibilisierung bei Kindern, die in Neubauten woh-
nen, die nach 1970 errichtet wurden (HEINRICH u.a.
[ 1998c]j.  Das gilt sowohl für Plattenbauten als auch für Zie-
gelbauten. Da diese neueren Wohnungen mit Fernwärme
beheizt werden, passen die Ergebnisse gut zu denjenigen
der Studie von Von Muotus u.a. [1994a]. Beide Studien le-
gen den Schluß nahe, daß möglicherweise „moderne" Wohn-
bedingungen schlechthin mit einem höheren Sensibilisie-
rungsrisiko einhergehen.

Demgegenüber ergab eine Untersuchung von Kindern
im Alter von ein bis zwei Jahren, daß vermehrt akute respi-
ratorische Erkrankungen bei Kindern auftraten, deren Kin-
dereinrichtungen nicht über Fernheizung beheizt wurden
(FIEuLER; HOMER [1996]), und auch andere Studien zeigen,
daß Kinder, die Verbrennungsprodukten von Holz und
Kohle im häuslichen Umfeld ausgesetzt waren, häufiger zu
Bronchitis neigen. Daraus läßt sich die Hypothese ableiten,
daß Kinder aus mit Einzelöfen beheizten Wohnungen zu-
mindest in der frühen Kindheit ein erhöhtes Risiko für
Atemwegserkrankungen gehabt haben.

Diese Infekte könnten wiederum einen protektiven
Faktor für die Entwicklung atopischer Sensibilisierungen
darstellen (MüRTtNEZ [ 1994] ). Kindern, die zeitlebens unter
„modernen Wohnbedingungen" aufgewachsen sind, könnte
ein solcher Schutzfaktor für die Entwicklung von Allergien
fehlen. In diesem Fall könnte die höhere Allergiehäufigkeit
im Westen zumindest zum Teil durch die modernen Wohn-
bedingungen im Vergleich zum Osten erklärt werden
(HEINRICH u.a. [1998c]).

Zu diesen Betrachtungen passen neuere Untersuchun-
gen aus Bayern, wonach die Prävalenz von Asthma und
Heuschnupfen bei Kindern, die auf einem Bauernhof auf-
gewachsen sind, deutlich seltener vorkommt als bei Stadt-
kindern (VON EHRENSTEIN u.a. [1998]).

Schlußfolgerungen

Die Exposition gegenüber Allergenen ist einer der wichtig-
sten Risikofaktoren für das Auftreten einer Allergie. Hierbei



erweisen sich vor allem die Allergene der Hausstaubmilbe
und der Katze als besonders potent. Das Kakerlakenaller-
gen, das in den USA eine wichtige Rolle spielt, ist in
Deutschland bisher nur vereinzelt und dann nur in niedri-
gen Konzentrationen nachweisbar. Personen mit positiver
Familienanamnese sind bei gleicher Allergenexposition
deutlich häufiger sensibilisiert als Personen aus nicht vor-
belasteten Familien.
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5.3 Umweltschadstoffe

5.3.1 Innenraumschadstoffe

Verbrennungsprodukte, organische Kohlenwasserstoffe und
Zigarettenrauch können in Innenräumen auf die Atemwege
einwirken und das Auftreten von allergischen Erkrankun-
gen beeinflussen. In der Regel liegt eine Mischexposition
vor, wodurch die Zuordnung der Effekte in epidemiologi-
schen Studien erschwert wird.

Stickstoffdioxid

Die Innenraumbelastung mit Stickstoffdioxid, das bei un-
vollständigen Verbrennungsprozessen entsteht, hängt stark
vom Aufenthaltsbereich ab.

Speziell in Wohnungen, in denen mit Erdgas gekocht
wird, werden höhere Konzentrationen in der Küche gefun-
den. Im Schlafzimmer hingegen, zusätzlich bedingt durch
üblicherweise stärkeres Lüften, dominiert in der Regel das
Kfz-bedingte Stickstoffdioxid, das von außen nach innen
gelangt. Weitere Innenraumquellen sind Ölöfen, Zigaretten-
rauchen oder auch Heizsysteme mit mangelhaftem Rauch-
abzug.

Stickstoffoxid (NO 2 ) ist ein oxidierendes Gas, das in die
Bronchien inhaliert wird und dort oxidativen Streß verur-
sacht. Zudem kann es die mechanische Reinigung der Lun-

ge und die Immunabwehr reduzieren und so die Aller-
gieentstehung beeinflussen. Ein konsistenter Zusammen-
hang zwischen NO 2 und allergischen Reaktionen konnte
epidemiologisch jedoch nicht gezeigt werden (SCHUPP u.a.
[1994], MERMIER u.a. [1993], BRAUN-FAHRLÄNDER u.a.
[ 1992], Zwlcx u.a. [ 1988]).

Formaldehyd

Die Belastung durch Formaldehyd erfolgt fast ausschließlich
in Innenräumen. Sie wird hauptsächlich durch Zigaretten-
rauchen, Spanplatten, offene Feuerstellen, Teppiche, Vor-
hänge, Lacke und Anstriche verursacht. Die Belastung aus
Spanplatten hat in den alten Bundesländern in den letzten
zehn Jahren stetig abgenommen. Demgegenüber weisen vor
allem Altbauwohnungen in Ostdeutschland höhere Werte
als im Westen auf, da in der ehemaligen DDR die Spanplat-
ten sehr formaldehydreich produziert wurden.

Formaldehyd ist ein stechendes Reizgas, das in höheren
Konzentrationen Reizungen der Augen, des Kehlkopfes und
der Atemwege sowie ein leichtes Stechen in der Nase und iin
Rachen verursacht. Allergene Wirkungen formaldehydhalti-
gen Lösungen und Cremes auf der Haut sind gesichert, aller-
gische Reaktionen im Bereich der Atemwege durch Inhala-
tion von Formaldehyd sind umstritten (WANTKE u.a.
[ 1996], DYKEWICZ u.a. [1991]).

Passivrauchen

Zigarettenrauch enthält eine Vielzahl von Verbrennungsga-
sen wie NO 2 , CO, Formaldehyd, Rauchpartikel und komplexe
organische Verbindungen, die negative gesundheitliche Aus-
wirkungen wie Atemwegssymptome, Herz-Kreislauf-Erkran-
kungen oder Lungenkrebs hervorrufen können. Hier soll
nur auf den Zusammenhang mit Atemwegssymptomen und
Asthma eingegangen werden.

Bei Kindern zeigt sich ein signifikant erhöhtes Auftreten
von Asthma oder eine erhöhte Empfindlichkeit der Atem-
wege, wenn mindestens ein Elternteil Zigarettenraucher ist.
Speziell bei Tabakrauchexposition im ersten Lebensjahr
tritt bei Kindern mit atopischer Prädisposition „Wheezy
Bronchitis" und Asthma signifikant häufiger auf als ohne
Exposition. In mehreren Studien konnte eine positive Dosis-
Wirkungs-Beziehung zwischen dem Grad des Passivrau-
chens (Zahl der Zigaretten und Anzahl der Raucher) und
den genannten allergischen Krankheiten nachgewiesen
werden (STRACHAN u.a. [1998a], [ 1998b], JGCKEL u.a.
[ 1994]). Insgesamt erweist sich mütterliches Rauchen kon-
sistent als wichtiger als väterliches Rauchen.

Passivrauchen kann mit einem früheren Beginn von
Asthma und einem höheren Schweregrad der Erkrankung
in Verbindung gebracht werden, und es kommt im späteren
Leben oft zur Verbesserung von Asthma bei Kindern, wenn
die Eltern nicht mehr in Gegenwart der Kinder rauchen
(MURRAY; MORRISON [1986]).
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5.3.2 Umweltschadstoffe

und allergische Krankheiten

Für den wichtigsten Innenraumschadstoff, den Tabakrauch,
wurde gezeigt, daß Kinder mit utopischer Dermatitis, die
gegenüber Zigarettenrauch exponiert waren, ein erhöhtes
Risiko haben, Asthma zu entwickeln.

Im Hinblick auf Außenluftschadstoffe gibt es die Hypo-
these, daß irritierende Gase wie 50 2 , NO 2 oder Ozon eine
Entzündung in der Schleimhaut der Atemwege hervorrufen
können. Dies kann mit einer vermehrten Adsorption inha-
lierter Allergene mit anschließendem Übertritt in das lym-
phatische Gewebe und der Initiation des Prozesses der Sen-
sibilisierung einhergehen (SCHULTZ-LARSEN [1993]).

Untersuchungen an Erstkläßlern im Westen (Nord-
rhein-Westfalen) ergaben einen signifikanten Einfluß des
Lebens in der Nähe einer stark befahrenen Straße (<50w)
auf die Prävalenz der utopischen Derrnatitis. Nach Ad(ustie-
rung ergab sich im Westen ein Zusammenhang mit der An-
gabe „Arztdiagnose Ekzem" im Fragebogen (0R=1,33 signi-
fikant) und dem Arztbefund „utopisches Ekzem am Tag der
Untersuchung" (OR=1,89 signifikant). Im Osten (Sachsen
und Sachsen-Anhalt) ist ein solcher Zusammenhang nicht
anzutreffen (KRÄMER u.a. [1 9961).

Bei 13-14jährigen Schülern in Münster wurde im Rah-
men der ISAAC-Studie eine positive Beziehung zwischen Ver-
kehrsbelastung und Symptomen von Asthma und allergi-
scher Rhinitis gefunden. Die Odds ratio erhöhte sich jeweils
für die selbst berichteten Verkehrsbelastungskategorien „häu-
fig" und „konstant" gegenüber „nie" für Asthmasymptome
auf 1,53 und 2,15 bei Fragebogenerhebung auf 1,61 und 2,47
bei Erhebung mittels Videofragebogen sowie für Symptome
allergischer Rhinitis auf 1,71 und 2,15 (DUHME u.a. [19961).

In Japan wiesen Frauen, die innerhalb von 20 Metern Ent-
fernung von der Straße lebten, mehr Atemwegsbeschwerden
auf als diejenigen, die weiter entfernt wohnten (YOKOYAMA
u.a. [1985]). Bei Schulkindern wurden doppelt so viel Atem-
wegsbeschwerden — wie z.B. „Wheezing" — gefunden, wenn
diese in der Nähe einer Straße wohnten (MURAKAMI u.a.
[1990]).  Beschwerden der Zedernpollinose traten 50%häufi-
ger bei Personen auf, die innerhalb von 200 Metern Entfer-
nung zur Hauptstraße lebten (ISHIZAKI u.a. [1987]).  Diese
Studien werden aber kritisiert, weil sie nicht ausreichend auf
mögliche Störfaktoren wie Alter, Geschlecht, Rauchen und
Sozialstatus kontrolliert wurden (von MUTIUs [ 1996], KRÄ-
MER u.a. 11996]).  Bei einer Untersuchung an 4 855 Erstkläß-
lern in Stuttgart im Jahr 1987 zeigte sich nach Adjustierung
ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Asthmaprä-
valenz und den verkehrstypischen Schadstoffen NO2 , NO und
CO sowie dem Verkehr an der Wohnstraße, nicht jedoch mit
Staubniederschlag und S0 2 (WICHMANN u.a. [ 1989]). In Sach-
sen-Anhalt war bei 5-14(ährigen im umweltbelasteten Gebiet
Hettstedt sowohl die Prävalenz von Heuschnupfen als auch
für Allergien insgesamt im Vergleich zum Kontrollgebiet
Zerbst signifikant erhöht (Heinrich u.a. 1 19956]).
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5.3.3 Umweltschadstoffe

und Sensibilisierung

Eine signifikant erhöhte Sensibilisierung im Hauttest zeigte
sich sowohl bei Passivrauchexposition (HEINRICH u.a.
[ 1998a]) als auch im umweltbelasteten Gebiet Hettstedt im
Vergleich zum Kontrollgebiet Zerbst (HEtNRtcll u.a. [ 1995b]).

Bei den Kfz-Einflüssen ergab sich kein einheitliches
Bild. Weder ließ sich eine erhöhte Sensibilisierung in der
Nähe stark befahrener Straßen bei Erstkläßlern in Sachsen,
Sachsen-Anhalt und NW nachweisen, noch ließ sich für
spezifische IgE im Vergleich Sachsen)Sachsen-Anhalt/Nord-
rhein-Westfalen ein Zusammenhang mit stark befahrenen
Straßen zeigen (KRÄMER u.a. [1996]). In einer westdeut-
schen Großstadt zeigte sich jedoch für Kinder, die sich län-
ger als eine Stunde pro Tag draußen aufhielten, eine deutlich
erhöhte Sensibilisierungsrate gegenüber Pollen (RAST),
(KRöMERu.a. [1991]).

5.3.4 Umweltschadstoffe und
Bronchiale Hyperreagibilität

Der European Community Respiratory Health Survey
(ECHRS) zeigte in Erfurt und Hamburg einen Zusammen-
mang von BHR mit dem Faktor „Kochen mit Kohle oder
Holz" (OR=4,21) (NowAKu.a. [1996]).

Bei Kindern in Duisburg ergab sich ein teilweise signifi-
kanter Zusammenhang zwischen BHR, gemessen mittels
Kaltluftprovokation, und NO 2 oder der Kombination aus
mehreren Verkehrsschadstoffen (SCHUPP u.a. [1994]).

5.3.5 Schlußfolgerungen

Der weltweit gefundene Zusammenhang zwischen Passiv-
rauchen und Asthma sowie bronchialer Hyperreagibilität
bestätigt sich auch für die deutschen Studien.

Darüber hinaus zeigt sich in einigen, aber nicht in allen
Studien ein Zusammenhang zwischen starker Belastung
durch Verkehrsschadstoffe und atopischer Dermatitis, Asth-
ma, BHR und Sensibilisierung.

Die Befunde sind aber in ihrer Gesamtheit nicht ein-
deutig interpretierbar und werden auch nicht durch klare
Befunde aus ausländischen Studien gestützt.
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5.4 Beruf

5.4.1 Berufliche Inhalationsstoffe

Allergische Krankheiten sind ein bedeutender Anteil aller
anerkannten Berufskrankheiten.

Etwa 250 berufliche Inhalationsstoffe sind als relevante
Allergene erkannt worden (VENABLES; CHAN-YEUNG [1997]).

-Häufig handelt es sich um natürlich vorkommende Verbin-
dungen, u.a. Proteine tierischen, mikrobiellen oder pflanzli-
chen Ursprungs.

Beispielhaft sei auf das in der Bundesrepublik nach wie
vor dominierende Mehlasthma verwiesen. Neuere Untersu-
chungen zeigen, daß etwa ein Fünftel aller Bäcker sensibili-
siert sind. Fünf Prozent dieser Berufgruppe weisen Ober-
empfindlichkeitsreaktionen auf Backmittelbestandteile auf,
vor allem auf die aus Schimmelpilzen isolierte und dem
Backmehl aus verarbeitungstechnischen Gründen heutzu-
tage routinemäßig zugefügte a-Amylase.

Das sogenannte Isocyanatasthma tritt bevorzugt in der
Schaumstoff- und Kunststoffproduktion, in Lackierereien
sowie in verschiedenen Zweigen der chemischen Industrie
auf.

Gelegentlich allergisierend, vorwiegend aber chemisch-
irritativ wirkend sind Platinsalze, Quecksilberverbindun-
gen, Nickelsalze, Holzstäube und Säureanhydride (Weich-
macher in Kunststoffen).

Auch im Osten stieg der Anteil der allergischen Atem-
wegserkrankungen an den anerkannten Berufskrankheiten
deutlich an, und zwar von 2,0% im Jahr 1980 auf 6,3% im
Jahr 1989, wobei über 70% der Fälle unter Asthma litten.

5.4.2 Berufliche Kontaktstoffe

Eine Vielzahl von beruflichen Kontaktstoffen sind als rele-
vante Allergene erkannt worden. Viele Stoffe können dabei
irritative und allergene Wirkung haben (DIEPGEN u.a.
[1998]). Häufig vorkommende Noxen sind nicht unbedingt
starke Irritantien oder Allergene, aber dennoch besonders
relevant, da ein häufiger und/oder intensiver Hautkontakt
besteht. Unter den Irritantien kommt daher besonders dem
Wasser im Rahmen der Feuchtarbeit eine besonders wichti-
ge Rolle zu.

In manchen Berufen, wie z.B. dem Friseurberuf, sind die
verantwortlichen Allergene relativ gut bekannt, während in
anderen Berufen (z.B. Metallarbeiter) Allergene häufig un-

bekannt sind bzw. auf Einzelfallbeschreibungen beruhen.
Dies kann dann dazu führen, daß für die Epikutantestung
umfangreiche Tests mit wenig standardisierten Substanzen
durchgeführt werden.

Umweltfaktoren wie niedrige Luftfeuchtigkeit, hohe
Temperaturen, Okklusion oder Schwitzen können sich sehr
ungünstig auf die epidermale Barriere auswirken und bei
gleicher Exposition die Wirkung von Irritantien und/oder
Allergenen verstärken.

Die Entstehung eines Kontaktekzems wird häufig erst
durch eine Kombination von beruflichen Expositionsfakto-
ren und individueller Erkrankungsbereitschaft aufgrund
konstitutioneller Faktoren (z.B. utopische Hautdiathese)
hervorgerufen (COENRAADS; DIEPGEN [1998]).

Nach einer in Nordbayern durchgeführten Untersu-
chung zu berufsbedingten Kontaktekzemen (DIEPGEN u.a.
[ 1996]) wurde aufgrund der jährlichen Neuerkrankungsrate
eine Einteilung in besonders hautbelastende Berufe und in
hautbelastende Berufe vorgeschlagen (siehe Tab. 5.5). Hier-
bei stand besonders die Gefährdung der Haut durch Arbei-
ten im feuchten Milieu, der sogenannten Feuchtarbeit.
Feuchtarbeit liegt vor, falls Tätigkeiten verrichtet werden,
hei denen die Beschäftigten entweder einen erheblichen Teil
ihrer Arbeitszeit, d.h. regelmäßig mehr als ein Viertel der
Schichtdauer (ca. zwei Stunden) mit ihren Händen Arbeiten
im feuchten Milieu ausführen oder einen entsprechenden
Zeitraum feuchtigkeitsdichte Handschuhe tragen oder häu-
fig bzw. intensiv ihre Hände reinigen müssen. Der Richtwert
beträgt hierbei ca. zwanzig Händereinigungen. Bei entspre-
chend aggressiven Hautreinigungsmaßnahmen können
auch weniger häufige Händereinigungen den gleichen Ef-
fekt haben.

Tab. 5.5: Berufsgruppen mit erhöhtem
Hauterkrankungsrisiko

Besonders belastende
Berufsgruppen

Belastende Berufsgruppen

• Bäcker • Beschäftigte in der Hauswirt-
Gerber schaft, bei Reinigungsdiensten,
Fotolaboranten
Fliesenleger

im Gaststättengewerbe
• Betonbauer

Floristen • Bohrer
• Fräser • Drucker
• Friseure • Fleischer

Köche, Konditoren • Gemüsezubereiter u.ä.
Kranken- und Altenpfleger • Keramik- und Glasmaler
Maler, Lackierer • Laboranten
Masseure
Metallschleifer

• Maurer, Stukkateure

Zahntechniker

Quelle: Nach DIEPGEN u.a. [1998].

Bekannte irritative Expositionsfaktoren sind Wasser und
Feuchtarbeit, Detergentien, Reinigungsmittel, Kühlschmier-
stoffe, Konservierungsmittel, Handreiniger u.a. Einige Stoffe
sind aber nicht nur für die Auslösung irritativer, sondern
auch für die allergischer Kontaktekzeme verantwortlich.

Besonders gefährdet sind hier Angestellte des Friseur-
haudwerks, die häufig über viele Stunden am Tag Arbeiten
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im feuchten Milieu (z.B. Kopfwäschen) verrichten und noch
zusätzlich Umgang mit Friseurchemikalien haben, die au-
ßerdem eine hohe irritative und allergene Potenz besitzen.

Weitere gefährdete Berufsgruppen sind Reinigungs-
dienste, Kranken- und Altenpflegepersonal. Bei Reinigungs-
personal besteht die Gefahr auch durch das lange Tragen
flüssigkeitsdichter Handschuhe und durch den Umgang mit
Reinigungs- und Desinfektionsmitteln (insbesondere bei
Diensten in Krankenhäusern). Im Kranken- und Altenpfle-
geberuf kommen das häufige Händewaschen und Hände-
desinfizieren hinzu. Ein großes Problem stellt hier auch die
Latexallergie dar, die insbesondere durch gepuderte Hand-
schuhe ausgelöst werden kann.

Ständige Feuchtbelastung ist auch in vielen nahrungs-
niittelverarbeitenden Berufen, wie z.B. Bäcker, Konditoren,
Köche, Fleisch- und Wurstverkäufer gegeben. Zusätzlich be-
steht hier die Gefahr für Typ I-Allergien (sog. Proteinder-
matitis).

In der metallverarbeitenden Industrie sind Metall-
schleifer durch den Kontakt mit wassermischbaren Kühl-
schmierstoffen einer erhöhten Feuchtbelastung ausgesetzt.
Kühlschmierstoffe enthalten zudem viele Additive, die zur
Schaumverhinderung, zum Korrosionsschutz, zur Abwehr
von Keimbefall u.a. eingesetzt werden. Daher ist die irritati-
ve Potenz meist hoch und zusätzlich auch die Gefahr einer
Typ IV Sensibilisierung gegeben.

Der berufliche Hautkontakt mit organischen Lösemit-
teln ist immer als hautgefährdend anzusehen. Betroffen
sind hier Beschäftigte in der Farben- und Lackherstellung
oder in deren Verarbeitung (Drucker, Maler, Lackierer).
Auch in der Metallindustrie werden Lösemittel eingesetzt,
zum Beispiel bei der Entfettung von Werkstücken und Ma-
schinen. Liegt zusätzlich Kühlschmiermittelexposition vor,
so ist das Hauterkrankungsrisiko besonders hoch.

Aus der Vielzahl weiterer Allergene, die für berufsbe-
dingte Kontaktekzeme verantwortlich sein können, seien
kurz erwähnt:

Nickelionen: Die berufsdermatologische Bedeutung des
Nickels wird häufig überschätzt. Ein großes Problem stellen
Nickelsensibilisierungen in der Galvanik dar.

Dichrornationen: Sie sind nach wie vor das häufigste Be-
rufsallergen bei Männern. Die wichtigste Allergenquelle ist
der Zement, obwohl es inzwischen möglich ist, durch Zuga-
be von Eisensulfat das Dichromat zu binden. Unter 2 ppm
sollte eine erhöhte Sensibilisierungsgefahr nicht mehr be-
stehen. Viele Zemente enthalten jedoch immer noch mehr
Dichromat. Besonders gefährdet sind demnach Beschäftigte
in Bauberufen und Fliesenleger. Eine weitere Gefahr besteht
durch chromgegerbtes Leder. Auch Fußekzeme können
durch chromgegerbtes Leder ausgelöst werden. Gefährdet
sind ferner Gerber, aber auch Beschäftigte in der Galvanik.

Kobaltionen spielen in Druck- und Porzellanfarben eine
Rolle. Des weiteren können sie als Verunreinigung von Nik-
kel bedeutsam sein. In Hartmetallen ist Kobalt berufsder-
matologisch wenig bedeutsam.
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Epoxide stellen bei Zweikomponentenklebern und Fu-
genfüllern ein wichtiges allergologisches Problem dar. Im
ausgehärteten Zustand sind Epoxide nicht mehr gefährlich.
Gefährdet sind Bauarbeiter und Fliesenleger, da Epoxide
von diesen als Fugenfüller eingesetzt werden. Montierer
sind exponiert durch das Vorkommen in Klebern und zur
Schraubensicherung. Ferner werden Epoxide im Formenbau
eingesetzt sowie zur Isolation von Motoren und Transfor-
matoren. Aufgrund der bei Epoxiden entstehenden Dämpfe
kann es auch zu aerogenen Kontaktekzemen kommen. Auch
in Farben finden Zweikomponenten-Epoxidharzsysteme
Anwendung (siehe auch Tab. 3.4).

Das Kontaktekzem ist nach Lärmschwerhörigkeit die
häufigste anerkannte Berufskrankheit (HVBG [1994a](.  Ein
hoher Anteil von Kontaktdermatitis findet sich in folgen-
den Berufsgruppen: Friseure, Metallarbeiter, medizinisches
Personal, Hausfrauen und Arbeiter im Baugewerbe, in der
Fotoindustrie und in der pharmazeutisch-kosmetischen
1 ndustrie (HVBG [ 1994a und b], WEBER u.a. ]1990](.

Kinder mit atopischer Dermatitis — außer bei den mil-
den Formen — und speziell solche mit Beteiligung der Hän-
de sind prädisponiert, im erwachsenen Leben Handekzeme
zu entwickeln, wenn sie gegenüber irritierenden Stoffen
exponiert sind. RYSTEDT [ 19851 hat gezeigt, daß das Risiko,
als Erwachsener ein Handekzem zu entwickeln, zu 90%
Personen betrifft, die bereits vor dem 15. Lebensjahr ein
solches Handekzem hatten, die persistierende oder rezidi-
vierende Ekzeme mit anderen Lokalisationen aufwiesen,
die eine trockene Haut hatten und die gegenüber irritieren-
den Stoffen exponiert waren.

Berufsdermatologisch muß zwischen atopischer Haut-
diathese und respiratorischer Atopie unterschieden werden.
Personen mit atopischer Hautdiathese haben ein erhöhtes
Risiko für berufsbedingte Hauterkrankungen. DtEPGEN u.a.
[ 1994] stellten bei über 40% der berufsbedingten Haut-
erkrankungen deutliche Hinweise auf eine utopische Haut-
diathese fest. Im Bäckerhandwerk stellte sich eine atopische
Hautdiathese als wichtigster endogene Risikofaktor für be-
rufsbedingte Hauterkrankungen heraus. Die „ätiologische
Fraktion" (d.h. derjenige Anteil von Berufsekzemen, der
hätte verhindert werden können, wenn der Risikofaktor
nicht vorgelegen hätte) lag in dieser Untersuchung zwischen
42% und 51% (TöCKE u.a. [ 1995] ).

5.5 Training des Immunsystems

Es mehren sich Hinweise, daß die Stimulation des Immun-
systems in der frühen Kindheit einen protektiven Einfluß in
Hinblick auf die Entwicklung von Allergien im späteren
Leben hat. Als Einflüsse werden frühkindliche Atemwegs-
infekte (vgl. Kap. 6.2.3), Wurmerkrankungen, Impfungen
etc. genannt.



In den USA beträgt die durchschnittliche Rate von
Atemwegsinfekten 3,8 je Kind während des ersten Lebens-
jahres und 4,5 während des zweiten Lebensjahres. Diese
Zahlen erhöhen sich bei regelmäßigen Kindergartenbesu-
chen auf 6,2 während des ersten Lebensjahres und 6,8 wäh-
rend des zweiten Lebensjahres (WAt.D u.a. [1991b]). Für
Deutschland fehlen Informationen über die Prävalenz von
Atemwegsinfekten in dieser Altersgruppe. Obstruktive Bron-
chitiden treten bei ca. 20% der Säuglinge und Kleinkinder
in England und den USA auf (STuncHAN [1985]) und sind
häufig mit Infekten der oberen Atemwege assoziiert (MAR-
T1NEZ u.a. [1995a], RYLANnER u.a. [1993]). Das RS-Virus
(respiratory syncytical virus) scheint dabei eine wichtige
Rolle zu spielen (DUFF u.a. [1993], HORN u.a. [1979]). Ge-
häufte obstruktive Episoden sind bei Kindern aus Kinder-
gärten und bei Säuglingen zu finden, die engen Kontakt mit
anderen Kindern haben (HOLBERG u.a. [ 1993]).

Unterschiede in den Bedingungen des Zusammenlebens
in Ost- und Westdeutschland haben möglicherweise einen
Einfluß auf das „Training des Immunsystems", was für den
beobachteten Ost-West-Unterschied der Allergieprävalenz
mitverantwortlich sein könnte.

VON METIUS u.a. [ 1994a] fanden, daß die atopische Sen-
sibilisierung im Hauttest mit der Zahl der Geschwister ab-
nahm (siehe Abb. 5.1), was in Einklang mit einer früheren
Beobachtung von STRACHAN [ 1989] steht.

Abb. 5.1:	 Einfluß der Geschwisterzahl auf die atopische
Sensibilisierung im Hauttest bei Kindern
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Quelle: voN Mutius u.a. [1994].

Da die Assoziation für ältere Geschwister stärker als für jün-
gere war, wird vermutet, daß eine frühe Exposition gegen-
über Infektionskrankheiten die Sensibilisierungsrate ver-
ringern kann. Nachfolgende Kinder sind demzufolge über
ihre Geschwister häufiger Infektionen im Kindesalter aus-
gesetzt, wohingegen Erstgeborene üblicherweise diesen In-
fektionen erst im späteren Leben begegnen, d.h. nachdem
sie in den Kindergarten oder die Schule gekommen sind.

Ein umgekehrtes Bild ergibt sich für das Gesamt-IgE.
BEHRENVT u.a. [ 1993] fanden, daß dieses mit der Personen-
zahl im Haushalt zunimmt. Ferner war es in Ostdeutschland
deutlich höher als in Westdeutschland (siehe Abb. 5.2).

Parasiteninfektionen können die IgE-Bildung stark sti-
mulieren, und es gibt Hinweise auf eine inverse Beziehung
zwischen parasitischem 1gE und atopischen Erkrankungen
(KALYONCU; STALENHEIM [1992]). Bei Einwanderern nach
Schweden mit abnehmendem Parasitenkontakt fielen die
IgE-Konzentrationen ab, aber die Prävalenz der Sensibilisie-
rung gegenüber Birkenpollen stieg an. In der Studie von
BEHREN01 u.a. [1993] wurden bei 30% der ostdeutschen
Erstkläßler im Vergleich zu 5% der westdeutschen Kinder
Parasiteninfektionen angegeben.

Parasitäre 1gE wurden in dieser Studie nicht untersucht.
In der Studie von DOLD u.a. [ 1998] an ostdeutschen Kindern
wurden Ascaris (Spulwurm)-spezifische IgE bestimmt. As-
caris-sero-positive Kinder hatten ein zehnfach höheres Ge-
samt-IgE. Andererseits hatten sie auch eine höhere spezifi-
sche Sensibilisierung und mehr Heuschnupfen und Asthma,
so daß Wurminfektionen zwar das erhöhte 1gE, nicht aber
die niedrige Prävalenz von Allergien in Ostdeutschland
erklären können.

Abb. 5.2:	 Einfluß der Personenzahl im Haushalt auf das

Die durchschnittliche Wohnfläche pro Person war im We-
sten mit 37w- deutlich größer als im Osten mit 27 m2 , ob-
wohl die Familiengröße im Osten und im Westen vergleich-
bar war (30% der Kinder hatten keine Geschwister, 50% ein
Geschwister und der Rest zwei und mehr Geschwister).
Studien zeigen, daß Kinder im Osten gewöhnlich mehr
Infektionen durchgemacht haben als Kinder im Westen.
Dies gilt sowohl für chronischen Husten, Tonsillitis und
häufige Erkältungen (KRAMER u.a. [ 1992]).

Im West-Ost-Vergleich zeigt sich ferner, daß ein sehr
viel höherer Anteil der Kinder im Osten Kinderkrippen
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Tab. 5.6:	 Prävalenz von allergiebezogenen Symptomen bei 5-14jährigen Einzelkindern im Schulalter im Osten
Eintrittsalter in die Kinderkrippe

Symptom
Yz Jahr 1 Jahr 2 Jahre oder älter 1 Jahr	 2 Jahre oder älter

Betroffene in % der Untersuchten
O3ds Ratio (adjustiert) bezogen auf ein

Eintrittsalter von Yz Jahr

Asthma 2 0,0 1,0 3,0
„Wheezing'z 22,6 27,2 25,6 1,11	 1,12
Heuschnupfen 2 2,7 4,4 8,2 1,80	 3,63+
entzündete Augen 5,5 6,8 10,5 2,29	 3,23'
Sensibilisierung im Hauttest 15,7 21,8 27,0 1,99	 2,72+
Sensibilisierung im RAST 35,7 33,9 45,5 1,26	 2,03+
Bronchitis z 56,5 53,5 47,8 0,86	 0,77

Quelle: KRÄMER u.a. [1999v], n=669.
p<0,05;	 ' Prävalenz im letzten Jahr;	 2 Lebenszeitprävalenz.

besucht hat; dieser Unterschied besteht auch nach der Wie-
dervereinigung weiter. Die Volkszählung 1991 ergab, daß 4%
der westdeutschen Kinder unter drei Jahren Kinderkrippen
besuchten, verglichen mit 57% in Ostdeutschland. Bei Kin-
dern im Alter von drei bis acht Jahren waren die entspre-
chenden Prozentzahlen 68% und 91% (TREPKA u.a. [1996],
STATISTISCHES BUNDESAMT [1994]). Als wichtiger Befund
zeigte sich, daß Kinder, die schon im Alter von 6 Monaten in
die Kinderkrippe gingen, im Schulalter seltener Asthma,
„Wheezing", Heuschnupfen oder eine Sensibilisierung auf-
wiesen. Dies galt jedoch nur für Einzelkinder (siehe KRÄ-
MER u.a. [ 1999a] sowie Tab. 5.6).

5.6 Weitere Faktoren

5.6.1 Perinatalperiode

Allergenexposition im Geburtsmonat

Die ersten Lebensmonate sind aufgrund der Unreife des
Immunsystems als kritische Phase anzusehen, in welcher
der Kontakt zu Allergenen möglicherweise eine nachfolgen-
de Sensibilisierung und Manifestation atopischer Erkran-
kungen begünstigt (HOLT u.a. [1990]).

Da das Auftreten vieler atopischer Erkrankungen mit
der Allergenexposition und somit mit einer saisonalen
Schwankung in Zusammenhang steht, könnte eine Korrela-
tion zwischen dem Geburtsmonat und der Entstehung ato-
pischer Erkrankungen bestehen. In Hinblick auf die spezifi-
sche Sensibilisierung ist dies in der Tat der Fall, wie vor
allem skandinavische Studien zeigen. Hinsichtlich der Ma-
nifestation eines Asthma bronchiale oder eines Heuschnup-
fens ist die Evidenz jedoch wesentlich geringer. Unklar ist,
ob derartige Zusammenhänge auch in Deutschland nach-
weisbar sind (WIST u.a. [ 1992], voN MUTIUS [1996]).

Frühgeburtlichkeit

Die vorliegenden Studien legen nahe, daß Kinder mit neo-
nataler Intensivversorgung, insbesondere bei künstlicher
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Beatmung im Säuglingsalter, vermehrt Atemwegserkran-
kungen entwickeln. Ferner ist die Frühgeburtlichkeit mit
Einschränkungen der Lungenfunktion assoziiert.

Es ist nicht bekannt, inwieweit diese Veränderungen mit
vier Entwicklung atopischer Erkrankungen oder Asthma
bronchiale im Schulalter zusammenhängen (vON MUTIUs
[ 1996]).

Stillen

Der Einfluß des Stillens auf die Manifestation atopischer
Erkrankungen wird in Kapitel 6.2.2 unter „Ernährung der
Mutter" besprochen.

Hypoallergene Säuglingsnahrung

Die mögliche protektive Rolle einer allergenarmen Säug-
lingsnahrung wird in Kapitel 4.3.7 „Nahrungsmittelaller-
gien" sowie in Kapitel 6.2.2 unter „Hydrolysatnahrtingen"
besprochen.

5.6.2 Sozialstatus

Untersuchungen bei Vorschulkindern in Sachsen, Sachsen-
Anhalt und Nordrhein-Westfalen ergaben, daß das Auftre-
ten der atopischen Dermatitis positiv mit dem Sozialstatus
korreliert (KRÄMER u.a. [ 1992], TREPKA u.a. [ 1996]).

Für 5- 14jährige Schulkinder in Sachsen-Anhalt konnte
ebenfalls eine positive Korrelation zwischen dem Auftreten
allergischer Erkrankungen und der Länge der elterlichen
Schulausbildung als Maß des Sozialstatus gefunden werden.
Dabei wurde jeweils die Sozialklasse „weniger als 10 Jahre
Schulausbildung" verglichen mit den beiden ähnlichen
Sozialklassen „10 Jahre Schulausbildung" und „mehr als 10
Jahre Schulausbildung". In Hinblick auf die atopische Der-
matitis zeigten sich für alle verfügbaren Parameter (Ekzem
oder ekzematöse Rashes im Fragebogen, atopische Derma-
titis bei der dermatologischen Untersuchung) signifikant
niedrigere Prävalenzen bei der kürzesten Schulausbildung
vier Eltern. Beim Heuschnupfen lag diese Prävalenz bei nur
20-25%, beim Asthma oder asthmatischer Bronchitis bei



Tab. 5.7:	 Relative Risiken verschiedener Gruppen der deutschen Bevölkerunq für eine Disposition für Inhalationsallergien

M kermal
Insgesamt über 40jährige unter 40jährige

Osten Westen Osten Westen Osten

Schulabschluß
• bis zur	 B. Klasse 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
• bis zur 10. Klasse 1,17 1,78 1,17 1,13 1,14
• bis zum Abitur 1,74' 1,59+ 1,51 1,09 1,76'

Gemeindegröße
• unter20000 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
• 20000-100000 1,33 1,14 1,40 1,07 1,28
•über 100 1,51 1,48' 1,72+ 1,43' 1,35

Geschlecht
• männlich 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
• weiblich 0,72' 0,85 0,77 0,84 0,65'

Quelle: RKI [1995].
Signifikanzniveau < 0,05

etwa 50%, beim „Wheezing" bei etwa 40% und bei Allergien
nach Fragebogenangabe bei 50-80% derjenigen der beiden
höheren Sozialklassen (HEINRICH u.a. [1998b)).

Bei Erwachsenen ergab sich bei den Tiber 40jährigen
sowohl in Ost- wie in Westdeutschland eine klare Abhän-
gigkeit der Prävalenz einer Inhalationsallergie vom Sozial-
status. Die Allergieprävalenz ist für den höchsten Schulab-
schluß (Abitur) etwa 50% höher als für den niedrigsten
Schulabschluß (bis achte Klasse). Dies gilt bei den jünger als
40jährigen Erwachsenen allerdings nur noch im Osten (RKI
[ 1995] sowie Tab. 5.7).

Ein Zusammenhang zwischen Sozialstatus und allergi-
schen Erkrankungen konnte in weiteren Studien gezeigt
werden (siehe auch HEINRICH na.] 1998b] ). Im Hauttest hat-
ten die Kinder in der untersten Sozialklasse Sensibilisie-
rungsraten, die etwa halb so hoch wie in den höheren So-
zialklassen waren. Dieser Unterschied blieb auch nach Adju-
stierung für Passivrauchen, Feuchtigkeit in der Wohnung
etc. bestehen. Studien zur allergischen Sensibilisierung in
westlichen Industrienationen wie auch in Entwicklungslän-
dern ergaben höhere Raten von Pricktestpositiven bei den
sozial privilegierten Gruppen (WRIGHT u.a. [1994], HAGEL
u.a. [ 1993], HEINRICIi u.a. ]1 998b]).

In westeuropäischen Studien waren utopische Dermatitis
und allergische Rhinitis häufiger bei sozial Bessergestellten
anzutreffen, ebenso wie in der ostdeutschen Studie (HEINRICH
u.a. ]1998a], WILLIAMS u.a. [ 1994], WRIGHT u.a. [ 1994] ). Zur
Abhängigkeit von Asthma und „Wheezing" von der Sozial-
klasse zeigten sich allerdings widersprüchliche Ergebnisse.
Einige finden mehr Asthma in benachteiligten Sozialschich-
ten (CRAIN u.a. [1994], STRACHAN u.a. [1994], SCHWARTZ u.a.
[1990], HALFON; NEWACHEK [1993]), andere können keinen
Zusammenhang finden (WEST u.a. [1990], CLIFFORU u.a.
[1989], ANDERSON u.a. [1986]) und ältere Studien finden
mehr Asthma in privilegierten Sozialklassen (HAMMAN u.a.
[ 1975] ). Hierbei ist allerdings zu beachten, daß die erhöhten
Asthmaraten in der am meisten benachteiligen Sozialklasse
sich auf extrem sozial benachteiligte Gruppen beziehen, die
z.B. in den Problembereichen amerikanischer Großstädte
leben und die es in dieser Form in Deutschland nicht gibt. Die

ostdeutsche Studie, die einen klaren sozialen Gradienten für
kindliche Allergien in einem ehemals sozialistischen Land
aufzeigt, paßt zu anderen Untersuchungen, die niedrigere
Allergieraten im Osten im Vergleich zum Westen zeigen. Hier-
durch wird die Hypothese unterstützt, daß eventuell mehrere
Faktoren, die als „Lebensstil im Westen" zusammengefaßt
werden können, einen Risikofaktor für Allergien und allergi-
sche Sensibilisierung darstellen. Wenn man eine starke Ab-
hängigkeit des „Lebensstils im Westen" vom Einkommen
und von der Ausbildung annimmt, muß man auch in west-
europäischen Gesellschaften eine ungleiche Verteilung dieses
modernen Lebensstils erwarten. Die Wohnbedingungen sind
sicher ein wichtiger Teil des modernen Lebensstils. Hier
sind Hausstaubmilben zu nennen, deren Verbreitung stark
vom häuslichen Mikroklima abhängt. Andere Faktoren, die
möglicherweise mit dem Sozialstatus assoziiert sind, sind
Wurminfektionen, frühe soziale Kontakte, enge Kontakte
mit Haustieren, Reisegewohnheiten, die Häufigkeit des Ge-
brauchs von Seife und Reinigungsmitteln, UV-Exposition,
ein höheres Alter der Mutter bei der Geburt und bestimmte
Ernährungsgewohnheiten. Diese müssen ebenfalls als mög-
liche Erklärung des beobachteten Einflusses des Faktors
Sozialstatus angesehen werden (HEINRICH u.a. [ 1998b] ).
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5.7 Diskussion

5.7.1 Internationale Unterschiede

Weltweit bestehen große Unterschiede in der Prävalenz von
Allergien und Asthma. Migrationsstudien zeigen, daß diese
nicht allein durch methodische Gründe erklärt werden
können. 0,2% der Kinder in der Transkei in Südafrika hat-
ten Asthma. Nachdem sie aber in die Townships bei Kap-
stadt umgezogen waren, stieg die Prävalenz auf 3,2% an.
Auch die Asthmaprävalenz von Kindern, die in Indien oder
Pakistan geboren wurden, aber später nach England zogen,
ist deutlich niedriger als die von asiatischen Kindern, die
bereits in England geboren wurden. Ein weiteres Beispiel
sind die Kinder, die mit dem Flüchtlingsstrom aus Vietnam
und Kambodscha in den siebziger Jahren nach Australien
kamen und erst dort Symptome entwickelten. Daher wird
vermutet, daß eine „westliche" Komponente Allergien be-
günstigt, wobei vor allem einzelnen Allergenen oder Um-
weltschadstoffen eine wichtige Rolle zugeordnet wird. So
verdoppelte sich in Neuguinea die Asthmaprävalenz zwi-
schen 1972 und 1980, als durch den Kontakt mit Europäern
die Verbreitung von Wolldecken und damit auch der Haus-
staubmilben stark zunahm (Wlsr [ 1996]).

Interessanterweise gibt es aber auch Differenzen zwi-
schen verschiedenen ethnischen Gruppen, die in derselben
Umgebung leben. So ist Asthma in Singapur und Malaysia
bei Chinesen sehr viel seltener als bei Indern und Malaien.
In den USA wurde Asthma häufiger bei schwarzen als bei
weißen Kindern beschrieben. Wenn jedoch die direkte Be-
ziehung zwischen Morbidität und sozioökonomischem
Status berücksichtigt wird, sind schwarze US-Kinder nicht
häufiger als ihre altersgleichen weißen Altersgenossen er-
krankt (WIST [1996]).  Die große Bedeutung der genetischen
Disposition läßt sich aus epidemiologischen Studien an
isoliert lebenden Gesellschaften, wie in Tristan Da Cunha
(im Atlantik zwischen Südafrika und Südamerika), den
Malediven (im Indischen Ozean) und den Western Caroline
Islands (im Pazifischen Ozean in der Nähe der Philippinen)
nachweisen, wo z.T. über 30% der Bevölkerung an Asthma
leidet. Auf Tristan Da Cunha läßt sich die aktuelle Einwoh-
nerzahl von 295 Personen dabei auf 15 Vorfahren zurück-
verfolgen, wobei ein klassischer „Founder"-Effekt der Po-
pulationsgenetik angenommen wird.

Durch die ISAAC-Studie bei Kindern und den ECRHS
bei Erwachsenen ist erstmals ein methodisch einwandfreier
Vergleich der Erkrankungsraten verschiedener Länder
möglich. Dieser ergibt insbesondere für Asthma und
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„Wheezing" hohe Prävalenzen in Australien und Neusee-
land, aber auch für England und Irland. Mitteleuropa liegt
im mittleren Bereich, Osteuropa und viele Entwicklungs-
länder am unteren Rand der Verteilung. Exemplarisch sind
in Abbildung 5.3 die Prävalenzen für „Wheezing", Heu-
schnupfen und atopisches Ekzem sowie ihre Überschnei-
chingen dargestellt, wie sie sich im Mittel aus der ISAAC-
Studie ergeben.

Abb. 5.3:	 Prävalenz von „Wheezing", Heuschnupfen
und atopischem Ekzem sowie von über-
schneidungen

„Wheezing" 8,0%

Atopisches
Ekzem 3,6%	 Heuschnupfen 1,5%

Quelle: ISAAC [1998].
Dargestellt ist die Prävalenz im letzten Jahr bei 13- 14jährigen.

5.7.2 Ost-West-Unterschiede

Es zeigt sich ein auffälliger Unterschied in der Erkrankungs-
häufigkeit an Allergien im Vergleich zwischen Ost- und
Westdeutschland. So treten Asthma und Asthmasymptome
(„Wheezing"), Heuschnupfen, bronchiale Hyperreagibilität
und Sensibilisierungen gegen spezifische Allergene im
Hauttest und bei den Immunglobulinen im Westen eindeu-
tig häufiger auf als im Osten, wenn man die Gesamtheit der
vorliegenden Studien bewertet. Da beide Bevölkerungsteile
zur gleichen ethnischen Gruppe gehören, können hierfür
keine genetischen Unterschiede verantwortlich sein; man
muß vielmehr davon ausgehen, daß Umwelteinflüsse im
weiteren Sinne eine Rolle spielen.

Verschiedene Faktoren unterschiedlicher Allergenexpo-
sition wie Wohnbedingungen, Haustierhaltung und Ernäh-
rang kommen für die Erklärung dieser Befunde in Betracht.
In gut isolierten Häusern kann eine erhöhte Luftfeuchtig-
keit entstehen, die das Wachsen von Schimmelpilzen und
Milben fördert, und die Exposition gegenüber Hausstaub-
milben ist assoziiert mit einer erhöhten Sensibilisierung
(KÜHR u.a. [ 1994], LAU-SCHADENDORF; WAHN [1991]).

Aufgrund der Energiekrise in den siebziger Jahren wur-
den Häuser im Westen besser isoliert. Im Gegensatz dazu



waren die Häuser im Osten weniger gut isoliert; oftmals
konnte die Heizung in den Wohnungen nur durch Öffnen
der Fenster reguliert werden. Andere Wohnungscharakteri-
stika mit Ost-West-Unterschied wie die Verwendung von
Teppichböden begünstigen ebenfalls die Hausstaubmilben.
Die Menge von Teppichböden, die pro Kopf im Westen pro-
duziert wurden, war etwa fünfmal so hoch wie diejenige, die
im Osten produziert wurde (Statistisches Bundesamt, per-
sönliche Mitteilung). Neue, streng standardisierte Ver-
gleichsuntersuchungen zeigen, daß die Milbenkonzentra-
tion im Hausstaub in Hamburg drei- bis fünfmal so hoch
wie in Erfurt ist (FAIILßuscH u.a. [1999]). Dieses Ergebnis
paßt zu der schon früher gefundenen höheren Sensibilisie-
rungsrate gegenüber Hausstaubmilben in Hamburg (No-
wnx u.a. [ 1996], siehe auch Abb. 4.13 und 4.14).

Die Verbreitung von Katzen und Hunden könnte ein an-
derer Faktor für den Ost-West-Unterschied sein. In Mün-
chen hatten fast doppelt so viele Kinder einen Hund oder
eine Katze wie in Leipzig. Dabei wurde in München im Ver-
gleich zu Leipzig eine signifikant höhere Prävalenz im Haut-
test gegenüber Katzen-, jedoch nicht gegenüber Hunde-
epithelien gefunden (voN MvT[us u.a. [1994b]). Im Ver-
gleich zu Erfurt war ein signifikant höherer Anteil von Per-
sonen in Hamburg gegenüber Katzenallergenen exponiert
und es wurden höhere Konzentrationen von Katzenallerge-
nen im Hausstaub gefunden. Dies spiegelt sich in einer
entsprechend höheren Sensibilisierungsrate gegen Katzen-
allergen bei den in Hamburg untersuchten Probanden wie-
der (NoWAK u.a. [ 1996], FAHLBUSCH u.a. [1999]).

Die Ernährung war in beiden Teilen Deutschlands
ebenfalls unterschiedlich. Insbesondere der Verzehr von
Zitrusfrüchten und frischem Gemüse war im Westen höher
als im Osten (MÜLLER; JOHNSEN [1992], WINKLER u.a.
[1992]). Auch wird der stärkere Konsum von Margarine im
Westen diskutiert (voN MUT ► us u.a. [1998]). Insgesamt ist
allerdings die Frage nach der Rolle der Ernährung als offen
anzusehen.

Andere Faktoren, die nicht als Allergene anzusehen,
aber mit allergischer Sensibilisierung assoziiert sind (ein-
schließlich Innenraumschadstoffe, Außenluftbelastungen
und Infektion des Atemwegtraktes), könnten ebenfalls für
den Ost-West-Unterschied bedeutsam sein.

Die Exposition gegenüber Tabakrauch, der wichtigsten
Innenraumluftverschmutzung, ergab im Vergleich zwischen
Sachsen und NW, daß signifikant mehr Kinder im Osten
(38%) als Kinder im Westen (34,5%) tabakrauchexponiert
waren (BEHRENDT u.a. [ 1993]), im Vergleich zwischen Mün-
chen und Leipzig waren wenige Kinder im Westen (48,2%)
mehr als im Osten (46,7%) tabakrauchexponiert (TREPKA
u.a. [ 1996]). Der Einfluß des Passivrauchens auf Asthma
und Asthmasymptomen bei Kindern ist bekannt (vgl. die
Übersicht in WICHMANN u.a. [19951). Es ist jedoch unklar,
ob das Passivrauchen bevorzugt über die direkte Irritation
des Atemtraktes wirkt oder ob es auch den Prozeß der Sen-
sibilisierung beeinflußt (HOLT 1 199S](.

Außenlufteinflüsse scheinen nur teilweise eine Rolle zu
spielen, doch bestehen auch hier noch offene Fragen. Die
Luftverschmutzung im Osten war durch hohe Konzentra-
tionen von Schwefeldioxid und Schwebstaub durch das
Verbrennen von Braunkohle charakterisiert. Da die klassi-
schen Luftschadstoffe wie SO, und Schwebstaub im Osten
eine um bis zu dem Faktor vier höhere Konzentration auf-
wiesen als im Westen, ist die höhere Prävalenz der Sensibili-
sierung im Westen nicht durch solche Schadstoffe zu erklä-
ren. Andere Schadstoffe wie Stickstoffdioxid wurden in
höheren Konzentrationen im Westen aufgrund der Emis-
sion durch Kraftfahrzeugabgase beobachtet. Letztere kön-
nen bei der Sensibilisierung eine Rolle gespielt haben. Da
derartige Zusammenhänge jedoch nur in stark verkehrsbe-
lasteten innerstädtischen Bereichen einzelner Großstädte
gefunden wurden, können sie den großen Ost-West-Unter-
schied nicht erklären (WICHMANN [1996]).

Eine Hypothese geht davon aus, daß die Erhöhung des
Lebensstandards und der Hygiene dazu geführt haben, daß
das Immunsystem im Säuglings- und Kleinkindalter zu
wenig stimuliert wird, was Übersensibilisierungen zur Folge
haben kann. Mehrere Gründe unterstützen die Annahme,
daß Kinder im Osten in stärkerem Maße gegenüber Infek-
tionen exponiert waren als Kinder im Westen. Zunächst
einmal ging ein viel größerer Anteil von Kindern im Osten
in Kinderkrippen, ein Unterschied, der auch nach der Wie-
dervereinigung weiter besteht.

Zusätzlich konnte gezeigt werden, daß Kinder, die be-
reits mit sechs Monaten in die Kinderkrippe gingen, als
Schulkinder signifikant weniger Allergien hatten als Kinder,
die erst später die Krippe besuchten. Dies gilt bemerkens-
werterweise nur für Einzelkinder. Bei Kindern mit Geschwi-
stern, die also bereits zu Hause einen engen Kontakt mit an-
deren Kindern hatten, war ein derartiger protektiver Effekt
nicht anzutreffen (KRüMER u.a. [ 1999b]j.

Ein weiterer Gesichtspunkt ergibt sich aus der Tatsache,
daß Kinder im Osten vergleichsweise deutlich häufiger als
Kinder im Westen Parasiteninfektionen durchgemacht ha-
ben. Dies ging mit höheren Gesamt-IgE-Konzentrationen
bei den Kindern im Osten einher (BEHRENDT u.a. [1993]).
Die berichtete Prävalenz von chronischem Husten, Tonsilli-
tis und wiederkehrenden Erkältungen war im Osten eben-
falls höher als iin Westen (KRüMER u.a. [1992]).

Die Daten wurden zumindest teilweise durch folgende
Unterschiede beeinflußt:
• Inanspruchnahme des medizinischen Systems,
• öffentliche Aufmerksamkeit gegenüber Allergien,
• diagnostische Gewohnheiten der Ärzte.
Da aber auch objektive Meßgrößen wie die allergische Sen-
sibilisierung oder die bronchiale Hyperreagibilität entspre-
chende Unterschiede aufweisen, ist davon auszugehen, daß
die Allergien im Westen tatsächlich häufiger sind, insbe-
sondere bei Kindern und jungen Erwachsenen.

Mittlerweile gleichen sich die Lebensbedingungen im
Osten zunehmend an diejenigen im Westen an. Daher ist zu
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erwarten, daß sich auch die Allergieprävalenz in den näch-
sten Jahren annähern wird. Hieraus ergibt sich die Arbeits-
hypothese in Abbildung 5.4 (NOwAK u.a. [ 1998] , WICIIMANN

[1996]). Diese besagt, daß die Allergieprävalenz in der Ver-
gangenheit im Westen stärker angestiegen ist als im Osten,
bedingt durch den „Lebensstil im Westen".

Abb. 5.4: Gegenwärtige Arbeitshypothese zum Unter-
schied bei Allergien im Westen und Osten

ô	 Verkehrsbelastung / 

C	 /

Westen/ 	'westlicher
/	 i 	 Lebensstil*

	Deutschland	 ^^' f 	indusrrielleBelastung
Osten

	1945	 1960	 1990
Geburtsjahr

ohne Zusatzbelastung
-- zusätzliche Schadstoffbelastung durch Verkehr (im Westen)

oder Industrie (im Osten) während der frühen Kindheit

Quelle: WICHMANN [1996].
wichtige Merkmale des westlichen Lebensstiles sind mehr Teppich
böden und Haustiere, dichtere Wohnungen, größere Vielfalt an
Nahrungsmittel und mehr Reisen.

Zusätzlich haben Schadstoffbelastungen einen kleineren
Beitrag geleistet (Verkehrsbelastungen im Westen, industri-
elle Belastungen im Osten). Aufgrund der Angleichung der
Lebensbedingungen ist mit einem stärkeren Anstieg der
Allergieprävalenz im Osten zu rechnen, der sich vor allem
bei Kindern zeigen sollte, die nach der Wiedervereinigung
geboren wurden. Auf der Ebene der Fragebogenangaben ist
ein solcher Anstieg bereits erkennbar (HEINRICH u.a.
]1998b], NOWAK u.a [ 1996], VON MUTIUS u.a. [1998]), doch
ist hier ein Einfluß vermehrter Aufmerksamkeit für das
Thema der Allergien nicht auszuschließen.

Einige Autoren berichten mittlerweile auch einen An-
stieg bei objektiven Parametern wie der Sensibilisierung
(von MnTlus u.a. [1998]),  andere können dies derzeit noch
nicht bestätigen (HEINRICH; WJST [ 1998]).

5.7.3 Innenraumquellen

Innenraumallergene wie Hausstaubmilben, Tierepithelien,
Kakerlaken und Schimmelpilze können allergische Erkran-
kungen auslösen; teilweise lassen sich Konzentrationen
angeben, oberhalb derer von einem erhöhten Sensibilisie-
rungsrisiko auszugehen ist. Wegen der Möglichkeit, einer-
seits die Allergene im Hausstaub oder der Raumluft ztt
bestimmen und andererseits spezifische IgE im Blatt oder
spezifische Reaktionen im Hauttest nachzuweisen, sind
diese Zusammenhänge zunehmend besser yuantifizierbar.
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Innenraumschadstoffe sind demgegenüber nicht primär
allergen, sondern als Adjuvantien anzusehen, welche aller-
gische Reaktionen fördern können.

tu zahlreichen epidemiologischen Studien zeigte sich,
daß eine Exposition gegenüber Tabakrauch bei Kindern
„Wheezing" und Asthma hervorruft. Entsprechende Aus-
wirkungen von Stickstoffdioxid, das aus der Verbrennung
von Erdgas stammt, sind nicht so eindeutig belegt; ebenso
ist die Bedeutung von Formaldehyd und die vieler anderer
Stoffe unklar.

Innenraumfaktoren wie Temperatur und Feuchte, die
Ausstattung von Wohnräumen mit Teppichen und Möbeln
sowie das Lüftungsverhalten, die Reinigung der Wäsche
und das Staubsaugen beeinflussen die Allergen- und Schad-
stoffkonzentrationen und lassen ebenfalls in epidemiologi-
schen Studien einen Zusammenhang mit allergischen Symp-
tomen erkennen.

5.7.4 Außenluftbereich

Es gibt eine große Zahl von Umweltstudien, welche den Ein-
tluß von Außenluftschadstoffen auf die Prävalenz von Aller-
gien untersucht haben.

Teilweise findet sich in stark verkehrsbelasteten Regio-
nen eine erhöhte Prävalenz von Asthma und einer Hyper-
reagibilität der Atemwege. Die Befunde sind aber nicht ein-
heitlich.

Fiir klassische industrielle Luftschadstoffe wie Schwe-
leldioxid und Schwebstaub ist kein Zusammenhang zwi-
schen der Schadstoffbelastung und dem Auftreten von Al-
lergien erkennbar.

Oberhaupt tritt die Bedeutung von Umweltschadstoffen
im Vergleich zur Exposition gegenüber Allergenen zurück.

5.8 Zusammenfassung

Die Ursachen für das Auftreten von Allergien sind mttlti-
faktoriell, wobei genetische Faktoren und Umwelteinflüsse
zusammenwirken. Die genetische Prädisposition ist hierbei
von herausragender Bedeutung. Wenn beide Elternteile
eines Kindes Atopiker sind, ist sein Risiko, an einer atopi-
schen Krankheit zu erkranken, deutlich erhöht. Häufig
zeigen sich mehrere Äußerungsformen gleichzeitig. Für das
Risiko, eine Allergie zu entwickeln, spielt die Exposition
gegenüber Allergenen — und hierbei vor allem das Alter
beim ersten Allergenkontakt — eine wichtige Rolle. Wichtige
Allergene sind dabei Pollen, Hausstaubmilbenkot, Tierhaa-
re, Schimmelpilzsporen und Nahrungsmittelbestandteile.
Neben diesen „natürlichen" Allergenen sind „künstliche"
Allergene in Medikamenten, Kosmetika, bei Modeschmuck
und allergisierende Arbeitsstoffe zu nennen.



Zusätzlich gibt es auch eine Reihe von Faktoren, die
selbst keine Allergene sind, aber mit einem höheren Risiko
des Auftretens allergischer Krankheiten assoziiert sind.
Hierzu zählen das Rauchen der Mutter während der
Schwangerschaft, frühkindliche Infektionen, Schadstoffbe-
lastungen und möglicherweise auch psychosoziale Fakto-
ren. In der öffentlichen Diskussion spielen Umwelteinflüsse
im Hinblick auf die Auslösung von Allergien eine wichtige
Rolle. Belege hierfür gibt es aber nur in vergleichsweise
geringem Umfang. In einigen Studien zeigt sich, daß im
Hinblick auf Außenluftbelastungen bei Kindern, die an
stark befahrenen Straßen wohnen, Asthma und überemp-
findliche Atemwege etwas häufiger auftreten. Auch Schad-
stoffe im Innenraum, wie Stickstoffdioxid oder Formalde-
hyd, werden gelegentlich als allergiefördernd angesehen,
ohne daß hierfür eindeutige Belege vorliegen. Die passive
Exposition gegenüber Tabakrauch jedoch zeigt in vielen Un-
tersuchungen einen Zusammenhang zwischen Asthma und
Atemwegssymptomen. Demgegenüber beeinflussen Innen-
raumfaktoren wie Temperatur und Feuchte, die Ausstattung
von Wohnräumen mit Teppichen und Möbeln sowie das
Lüftungs- und Reinigungsverhalten die Allergen- und
Schadstoffkonzentration und lassen in epidemiologischen

Studien ebenfalls einen Zusammenhang mit allergischen
Symptomen erkennen.

Eine Möglichkeit, Umwelt- und Lebensstileinflüsse ein-
ander gegenüberzustellen, bietet der Ost-West-Vergleich für
Deutschland. Hierbei zeigt sich in den meisten Studien eine
erhöhte Prävalenz von Asthma, Heuschnupfen und allergi-
scher Sensibilisierung im Westen (vor allem bei Kindern
und jungen Erwachsenen), obwohl die Schadstoffbelastung
im Osten wesentlich höher war. Vieles spricht dafür, daß ein
anderer Lebensstil im Westen oder möglicherweise auch ein
stärkeres Training des Immunsystems im Kleinkindalter im
Osten hier eine wichtige Rolle spielen. Wegen der Anglei-
chung der Lebensbedingungen im Osten an diejenigen im
Westen ist mit einer Zunahme der Allergiehäufigkeit im
Osten zu rechnen. Derzeit (Ende 1998) wird kontrovers dis-
kutiert, ob diese bereits begonnen hat.

Vertiefende Literatur

RING, J.; BEHRENDT, H.; VIELUF, D. (Hrsg.) [1996]: New
Trends in Allergy IV, Together with Environmental Al-
lergy and Allergotoxicology III. Berlin: Springer.
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6 Präventionsstrategien

6.1 Einleitung

Für die Entstehung atopischer Erkrankungen sind neben
genetischen Faktoren auch Umwelt- und Lebensstileintlüsse
ätiologisch von Bedeutung (MARSH; BLUMENTHAL [1990]).
Sie scheinen bereits sehr früh im Leben wirksam zu wer-
den, mit Sicherheit in den ersten Lebenstagen nach der Ge-
burt, möglicherweise jedoch auch schon pränatal.

Die genetische Disposition für allergische Erkrankun-
gen ist nicht beeinflußbar. Präventivmaßnahmen können
aber berücksichtigen, ob und in welchem Ausmaß das ein-
zelne Individuum genetisch vorbelastet ist.

Neben einer allgemeinen Gesundheitserziehung, die sich
unabhängig vom genetischen Risiko an die Bevölkerung
wendet, werden die folgenden drei Ebenen der Prävention
unterschieden:
• Prirnärprävention oder prirnordiale Prävention wird bei

vorhandenem Risiko, aber noch vor dem Auftreten von
erkennbaren Krankheitszeichen wirksam (BERGMANN
u.a. [1998a]),

• Sekundärprävention hat als Zielgruppe Personen mit
frühen Krankheitszeichen und

• Tertiärprävention tritt bei bereits chronisch Kranken
ein. Sie verfolgt das Ziel, eine weitere Verschlimmerung
der Krankheit sowie etwaige Folgeerkrankungen zu ver-
meiden.

Die Wirksamkeit aller Präventionsstrategien ist sowohl auf
speziell ausgebildete Multiplikatoren, wie Ärzte, Psycho-
logen, Pflegekräfte usw. angewiesen als auch auf die Unter-
stützung durch eine informierte Öffentlichkeit. Aus diesem
Grunde sollten Ausbildungsprogramme für im Gesund-
heitswesen tätige Berufsgruppen aufgebaut werden; zusätz-
lich muß die Öffentlichkeit über die Medien zur Unterstüt-
zung angeregt werden.

6.2 Frühprävention

Zur Frühprävention einer spezifischen Sensibilisierung oder
einer manifesten Erkrankung sollten sensitive und spezifi-
sche Tests mit hohem prädiktiven Wert zur Identifikation
atopiegefährdeter Personen zur Verfügung stehen.
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6.2.1 Atopievorhersage zum Zeit-
punkt der Geburt

Wenn eine positive Atopieanamnese von Eltern oder Ge-
schwistern oder ein (über 0,9 kU/l) erhöhter Nabelschnur-
1gE-Wert als Risikomarker für eine atopische Erkrankung
des Kindes verwendet werden, dann finden wir ein erhebli-
ches Risikopotential unter deutschen Neugeborenen. Nach
den Ergebnissen der multizentrischen Geburtskohortenstu-
die MAS-90 hätten danach nur 58% der Neugeborenen kein
erhöhtes Atopierisiko (BERGMANN u.a. [1 998a]).

Die positive Familienanamnese oder der erhöhte Nabel-
schnur-IgE-Wert gelten zwar seit Jahrzehnten als Risikofak-
toren für eine atopische Erkrankung des Kindes (BoUSQUET;
KJELLMAN [1986]):  sie sagen diese aber nicht zuverlässig
voraus, d.h. sie sind keine guten Prädiktoren. Während be-
reits Ende der achtziger Jahre Zweifel daran aufkamen, ob
ein erhöhter Nabelschnur-IgE-Wert für ein allgemeines
Screening geeignet ist (BERGMANN u.a. [1990], MERKET u.a.
[ 1988]), zeigt sich jetzt auch, wie wenig treffsicher die all-
gemeine Familienanamnese eine frühe atopische Erkran-
kung voraussagt: Die meisten Kinder in der Bevölkerung
(nicht im Krankenhaus), bei denen in den ersten beiden Le-
bensjahren klinische Zeichen einer atopischen Erkrankung
und gleichzeitig eine spezifische Sensibilisierung auftreten,
kommen aus Familien mit negativer Atopieanamnese (siehe
Abb. 6.1, BERGMANN u.a. [ 1998b] ).

Croner und Kjellman beobachteten in einer schwedi-
schen Geburtskohortenstudie auch während der ersten elf
Lebensjahre eine Erkrankungsrate von 27% bei Kindern
mit nicht allergischen Verwandten; dagegen entwickelten
45% der Kinder mit mindestens einem allergischen Fami-
lienangehörigen eine allergische Manifestation (CRONER;
KIELLMAN [1990]).  In absoluten Zahlen ausgedrückt kamen
138 allergische Kinder aus Familien mit mindestens einem
Atopiker, dagegen hatten 400 Kinder keine atopische Fami-
lienanamnese.

Gleiche klinische Manifestationen beim Kind und seiner
Familie sind enger miteinander assoziiert als unterschiedli-
che atopische Krankheitsbilder in der gleichen Familie, z.B.
ist eine frühe atopische Dermatitis bei Säuglingen häufiger
zu erwarten, deren Eltern auch daran gelitten hatten als bei
Kindern, deren Eltern eine andere Erkrankung aus dem
atopischen Formenkreis, aber keine atopische Dermatitis
hatten. In den ersten beiden Lebensjahren ist eine rezidivie-
rende obstruktive Bronchitis meist virusassoziiert, zwischen
vier und sechs Jahren nimmt unter Kindern mit rezidivie-
render obstruktiver Bronchitis der Anteil der allergischen



Abb. 6.1:	 Atopische Erkrankungen bei Kindern in den ersten zwei Lebensjahren, deren Eltern an atopischen Erkrankungen
litten (Manifestation plus Sensibilisierung)
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Quelle: BERGMANN u.a. [1998b].

Asthmatiker zu (MART ► NEZ u.a. [1995h[) und die Asthma-
anamnese der Eltern wird ein besserer Prädiktor für das
Asthma des Kindes: 60% der Kinder mit zwei asthmati-
schen Eltern haben in diesem Alter auch Asthma. Obwohl
prozentual mehr Kinder asthmatischer Eltern an Asthma
erkranken, kommen zahlenmäßig auch hier die meisten
Kinder mit Asthma aus Familien mit niedrigem Asthma-
risiko (BERGMANN; W00D000K [ 1998a]) , siehe Tab. 6.11.

Wie an den Beispielen Atopische Dermatitis und Asth-
ma gezeigt werden konnte, ist der positive prädiktive Wert
der spezifischen Familienanamnese hoch, sofern man nach
der gleichen Erkrankung fragt, obwohl es selten vorkommt,
daß beide Eltern an der gleichen Manifestation leiden. Be-
zogen auf die frühen atopischen Erkrankungen ist damit die
Spezifität der atopischen Familienanamnese, auch die der
spezifischen Erkrankungen, ebenso wie die des erhöhten
Nabelschnur-IgE Wertes, niedrig. Sie eignen sich deshalb
ebensowenig als Instrument für ein allgemeines Neugebore-
nenscreening wie andere Prädiktoren (ODELRAM u.a. [ 1995 ],

-BERGMANN u.a. [1994a]). Einen erhöhten Nabelschnur-IgE-
Wert könnte man bereits als erstes Krankheitssymptom

Tab. 6.1: Prävalenz von Asthma oder Asthmamanifesta-
tion bei 3-5jährigen

Atopiestatus der Eltern
Betroffene

Anzahl	 in

Keine Atopie 63 13
Andere Atopie als Asthma 74 19
Asthma bei einem Elternteil 37 26
Asthma bei beiden Elternteilen 2 40

Quelle: BERGMANN; WnoncocK [1998] ; n=1010.

einer Atopie deuten. Wenn im Säuglings- und Kleinkindes-
alter eine atopische Dermatitis oder eine spezifische Sensi-
bilisierung gegen Nahrungsmittelallergene auftreten, kann
man unter der Annahme eines regelhaften „natürlichen Ver-
laufes" der Atopikerkarriere damit rechnen, daß bei einem
Teil dieser Kinder eine Sensibilisierung gegen inhalative
Allergene, sowie danach Asthma und atopische Rhinokon-
junktivitis folgen werden (StGURS u.a. [1992] , HATTEVIG u.a.

[ 1993]). Wie hoch ist der Anteil dieser Kinder, d.h. wie hoch
ist der positive prädiktive Wert dieser Frühsymptome?

Nach den Ergebnissen der Multizentrischen Allergiestu-
die MAS-90 (BERGMANN u.a. [1998b]) waren von den Kin-
dern, die eine atopische Dermatitis in den ersten drei Mo-
naten hatten, 60% mit fünf Jahren gegen Aeroallergene
sensibilisiert; 28% hatten eine allergische Atemwegserkran-
kung. Wenn in der engeren Familie dieser Kinder noch zwei
Angehörige mit einer atopischen Erkrankung vorkamen,
stieg der positive prädiktive Wert für eine Sensibilisierung
gegen Aeroallergene auf 76%, der für eine allergische Atem-
wegserkrankung auf 50%.

Die virusassoziierte obstruktive Bronchitis im Säug-
lingsalter mündet bei einem Teil der Kinder später in ein
allergisches Asthma. In einigen prospektiven Studien war
der Anteil der Kinder, die als Säuglinge an einer obstrukti-
ven Bronchitis gelitten hatten und mit fünf Jahren minde-
stens einmal eine Asthmaepisode durchmachten, relativ
hoch , nämlich über 40%. In der prospektiven MAS-90-
Studie dagegen wurde zwischen dem vierten und sechsten
Lebensjahr nur bei 29% der Kinder, die als Säuglinge min-
destens zweimal an einer obstruktiven Bronchitis gelitten
hatten, Asthma diagnostiziert; bei 71% trat diese Sympto-

G6E:Spezialbericht Allergien



matik nicht mehr auf, d.h. weder die Sensitivität noch der
positive prädiktive Wert der frühen obstruktiven Bronchitis
auf das Rezidiv im Vorschulalter war besonders groß. Retro-
spektive Studien von erwachsenen Asthmapatienten wie-
derum zeigen, daß die ersten Symptome bei den meisten
schon im Säuglings- und Kleinkindesalter auftraten (BERG-
MANN; W00D000K [ 1998] , siehe Abb. 6.2).

	Abb. 6.2:	 Periodenprävalenzen von atopischer
Dermatitis, Asthma und Rhinokonjunktivitis
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Eine spezifische Sensibilisierung gegen Hühnerei im Alter
von 12 Monaten, besonders bei höheren litern im CAP-Test
(>2 kU/1), in Kombination mit einer doppelt positiven Fa-
milienanamnese hatte in der MAS-90-Studie bereits mit 3
Jahren zu 71 % eine spezifische Sensibilisierung gegen Aero-
allergene zur Folge. Wurden spezifische Antikörper gegen
Nahrungsmittel sowohl mit einem als auch mit zwei Jahren
entdeckt und fand sich eine positive Atopieanamnese in der
Familie, dann war vorauszusehen, daß bei 80% dieser Kin-
der mit fünf Jahren eine Sensibilisierung gegen inhalative
Allergene nachweisbar sein würde (siehe Abb. 6.3).

	Abb. 6.3:	 Vorhersage für Aeroall ergensensibilisierung
oder Manifestation bei Fünfjährigen
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Als Konsequenz dieser Ergebnisse sollte man heute kein
allgemeines Neugeborenenscreening mehr empfehlen. Viel-
mehr sollte man im Rahmen einer allgemeinen Gesund-
heitsförderung dafür sorgen, daß das Erkrankungsniveau in
der Bevölkerung gesenkt wird. Der Kinderarzt kann bei
Neugeborenen und jungen Säuglingen aus Familien mit po-
sitiver Atopieanamnese Maßnahmen zur Primärprävention
empfehlen, vor allem dann, wenn die Familie danach fragt
Lind ein Leidensdruck durch atopisch erkrankte Familien-
mitglieder besteht.

Bei Kindern mit familiärem Atopierisiko sollten nach
dem Auftreten erster klinischer Zeichen (BERGMANN u.a.
[ 1998a]) sowie einer spezifischen Sensibilisierung gegen
Nahrungsallergene Maßnahmen zur Sekundärprävention
eingeleitet werden.

6.2.2 Eliminationsmaßnahmen
zur Frühprävention

Im allgemeinen beginnt der natürliche Krankheitsverlauf
der Atopie reit einer Sensibilisierung gegen Nahrungsmit-
telallergene und mit Symptomen an der Haut (atopischer
Dermatitis) oder am Magen-Darm-Trakt. Die ersten nach-
weisbaren Antikörper gegen Nahrungsmittelallergene sind
gegen Proteine der Kuhmilch (vor allem (3-Laktoglobulin
und Kasein) und des Hühnereiweiß gerichtet.

Vor sechzig Jahren beobachteten Grulée und Sanford in
einer prospektiven Studie an über 200 000 Säuglingen, daß
sie bei Ernährung mit abgekochter Kuhmilch siebenmal so
häufig an Ekzem erkrankten als wenn sie gestillt wurden
(GRULEE; SANFORD [193b1(.  Während der folgenden fünfzig
Jahre wurden zahlreiche Studien veröffentlicht, die diese
Beobachtung bestätigten oder widerlegten (KRAMER J1988],
IURR [ 1983] ).

Bisher ist es keiner Arbeitsgruppe gelungen, im Rahmen
eines randomisierten Untersuchungsansatzes die Ernäh-
rung durch Stillen mit der durch Säuglingsnahrung zu ver-
gleichen. Die Entscheidung zum Stillen wird heutzutage ins-
besondere in denjenigen Familien getroffen, die ein über-
durchschnittliches Bildungsniveau und eine positive Famili-
enanamnese für Atopieerkrankungen aufweisen (BERGMANN
u.a. (1994a]). Kommt es zu Symptomen einer utopischen
Dermatitis, entscheiden sich die Mütter in der Regel für
eine längere Stillphase; so daß in der Beobachtung Ursache
und Effekt nicht mehr voneinander unterschieden werden
können (BERGMANN u.a. [1994b],SAVILAHTI u.a. [1987]).

Lucas u.a. untersuchten allerdings in einer randomisier-
ten Studie Frühgeborene, die entweder Muttermilch oder
Säuglingsmilchnahrung erhielten. Bei gestillten Kindern
mit einer positiven Familienanamnese entwickelte sich in-
nerhalb der ersten 18 Lebensmonate eine atopische Derma-



titis signifikant seltener (LUCAS u.a. 11990]). Diese Beob-
achtung stimmt mit den wissenschaftlichen Erkenntnissen
über die Muttermilch, ihre immunologischen Eigenschaften
und der immunologischen Situation des Kleinkindes über-
ein (SCHROTEN [ 1994], JATSIK u.a. 11985]).

Auch die „heimliche Milchflasche" nach der Geburt
kann zu einer Kuhmilchallergie führen. Von 1749 dänischen
Kleinkindern bis zum zwölften Lebensmonat entwickelten
39 eine Kuhmilchallergie (HÖST u.a. [1988]). Zum Zeitpunkt
der klinischen Erstmanifestation wurden von dieser Gruppe
noch 17 Kinder voll gestillt. Alle hatten jedoch während der
ersten Lebenstage in der Geburtsklinik ein Muttermilch-
ersatzprodukt auf Kuhmilchbasis erhalten, jedoch war nur
eine Mutter hierüber informiert. Nicht zuletzt kann die Zu-
fütterung während der ersten Lebenstage den Stillerfolg be-
hindern; deshalb sollte sie auf Neugeborene mit klar defi-
nierten Indikationen beschränkt bleiben.

In einer finnischen Untersuchung wurde beobachtet,
daß die ausschließliche Ernährung mit Muttermilch über
einen Zeitraum von vier bis sechs Monaten nicht nur das
Risiko senkt, eine spezifische Sensibilisierung gegen Kuh-
milch oder andere Proteine zu entwickeln, sondern auch zu
einer geringeren Entwicklung von Heuschnupfen und Asth-
ma bronchiale führt (SAARINEN; KülosüüRI [1995]). Dieses
ist derzeit die einzige Studie, die dem Stillen mehr präventi-
ve Effekte als nur eine transiente Verringerung einer aller-
genspezifischen Nahrungssensibilisierung und damit ver-
bundener allergischer Symptome zuschreibt (ZEIGER; HEL-
LER [ 1995]).

Wird ein Kind fälschlicherweise der Risikogruppe für
utopische Erkrankungen zugeteilt, wäre die Empfehlung zur
ausschließlichen Ernährung durch Muttermilch für die
ersten vier bis sechs Monate ohne Schaden. Stillen kann für
alle Kinder ohne weitere Risikoabschätzung empfohlen wer-
den.

Ernährung der Mutter

Diäten der Mutter während Schwangerschaft und Stillperio-
de stellen allgemein ein gesundheitliches Risiko dar und
sind nur in Ausnahmefällen unter kompetenter Kontrolle
indiziert. Verzichtet eine stillende Mutter auf Kuhmilch, so
können sich die Symptome kuhmilchallergischer Kinder
bessern (HAST u.a. [1988], JACOBSSON [1985]). Kuhmilch-
allergene sind in der Tat in der Muttermilch nachgewiesen
worden. Die Konzentration ist jedoch sehr gering, der Anteil
an ]3-Laktoglobulin in 200 Litern Muttermilch entspricht
der Menge in einem Tropfen Kuhmilch (HAST u.a. [1990],
CANT u.a. [ 1985], JACOBSSON u.a. [1985]).  Es ist freilich nicht
auszuschließen, daß einige Kinder auf diesem Wege sensi-
bilisiert werden.

In Fällen eines erhöhten Allergierisikos wurde daher im
Rahmen einiger Studien eine Eliminationsdiät während der
Stillperiode und sogar während der Schwangerschaft emp-
fohlen. Hierbei wurde zur Meldung von potentiell allerge-

nen Nahrungsmitteln wie Kuhmilch, Hühnerei, Fisch, Soja
und Nüssen geraten. Nahezu alle Untersuchungen konnten
keinen Einfluß der Ernährung während der Schwanger-
schaft feststellen. In den meisten Studien war aber eine
geringfügig verringerte Prävalenz atopischer Symptome bei
den Kindern zu beobachten, deren Mütter sich während der
Stillperiode einer rigiden Eliminationsdiät unterzogen hat-
ten (ZEIGER; HELLER [ 1995], ZEIGER u.a. [ 1992], [ 1989],
FÄLTH-MAGNUSSON; KJELLMAN [ 1992], SIGURS u.a. [ 1992],
CHANDRA u.a. [1989], [1986]). Diäten während der Schwan-
gerschaft führten zu einem — im Vergleich zur Kontroll-
gruppe — niedrigeren Geburtsgewicht. Auch Diäten wäh-
rend der Stillzeit sollten nur in besonderen Ausnahmefällen
mit diätetischer Anleitung unter engmaschiger professio-
neller Überwachung durchgeführt werden. Außerdem be-
einträchtigen die diätetischen Einschränkungen der Mutter
die Lebensqualität der Familie (HERRMANN u.a. [1996],
FÄLTH-MAGNUSSON [1994]).

Beikost

Mit der Einführung von Beikost wird der Säugling neuen
potentiellen Nahrungsmittelallergenen ausgesetzt. In einer
finnischen Untersuchung wurden 135 Säuglinge aus atopi-
schen Familien retrospektiv in zwei Gruppen eingeteilt,
nämlich in solche, die mindestens sechs Monate aus-
schließlich gestillt worden waren, und in solche, die nach
drei Monaten Beikost erhalten hatten. In der Beikostgruppe
kam es im Vergleich zur Gruppe der ausschließlich Gestill-
ten signifikant häufiger zu atopischer Dermatitis und Nah-
rungsmittelallergien. tu einer Nachuntersuchung nach fünf
Jahren spielten die Nahrungsmittelallergien keine signifi-
kante Rolle mehr, es waren jedoch vermehrt allergische
Erkrankungen durch Inhalationsallergien in der Beikost-
gruppe zu beobachten (KAJosAAR1 [ 1994], KAJoSAARI; SAARI-
NU N [1983]).  In dieser sowie in weiteren Untersuchungen
wurden jedoch verschiedene Confounder nicht berücksich-
tigt, so daß verbindliche Schlußfolgerungen aus diesen Un-
tersuchungen nicht gezogen werden können (vgl. auch KRA-
MER [ 1988]).

Es gibt keine kontrollierte, prospektive Studie über den
Einfluß von Beikost auf die Frühmanifestation der Atopie.
Trotzdem wird die möglichst späte Einführung von fester
Nahrung als Beikost im Rahmen einer Diät (HERRMANN u.a.
[1992]) und eine Beschränkung auf wenige Nahrungsmit-
telkomponenten bei erhöhtem Atopierisiko im Säuglings-
und frühen Kleinkindalter empfohlen. Als indirekte Evidenz
für die letzte Empfehlung wird eine Kohortenstudie an 1 265
neuseeländischen Kindern angeführt, deren Ernährungs-
verhalten prospektiv über zehn Jahre erfaßt wurde. Die An-
zahl an unterschiedlichen Beikosttypen, die ein Säugling in
den ersten vier Lebensmonaten erhielt, war mit der Präva-
lenz einer atopischen Dermatitis in den ersten zwei sowie
der einer schweren atopischen Dermatitis in den ersten
zehn Lebensjahren assoziiert. Auch eine multivariate Analy-
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se unter Berücksichtigung von Störvariablen veränderte das
Ergebnis nicht (FERGUSSON u.a. [ 1994] ).

Nur hochmotivierten Eltern mit Krankheitserfahrung
aus der eigenen Biographie oder durch ältere Kinder kann
eine diätetische Einschränkung bei der Ernährung eines
symptomfreien, gesunden Kindes zugemutet werden, bei
der auf Kuhmilch, Hühnerei, Fisch, Nüsse und Weizen ver-
zichtet wird (ZEIGER; HELLER [1995]). Nach derzeitigen Er-
fahrungen genügt allerdings der Verzicht auf Kuhmilchpro-
dukte wenigstens während der ersten sechs Lebensmonate.
Solche diätetischen Präventionsmaßnahmen bedürfen,
ebenso wie die Eliminationsdiät während der Stillzeit, einer
engmaschigen Überwachung.

Hydrolysatnahrungen

Der Stellenwert der Hydrolysatnahrungen in der Allergie-
prävention bedarf noch einer präzisen Definition. Ist eine
Mutter nicht in der Lage, ihr Kind durch Muttermilch in den
ersten Lebensmonaten ausreichend zu ernähren, bieten sich
kaum Alternativen: Kuhmilch und adaptierte Säuglingsnah-
rungen sind hochgradig allergen, Proteine aus Schaf- oder
Ziegenmilch zeigen eine Kreuzreaktivität mit Kuhmilch-
proteinen (DEHN u.a. [1993]). Säuglingsnahrungen auf der
Basis von Soja oder Mandeln sind teuer, nicht immer von
ausreichendem Nährwert und ebenfalls potentiell allergen
(MACDONALD [1995]).

Seit über 50 Jahren werden Hydrolysatnahrungen für
Säuglinge aus Kuhmilchkasein zur Behandlung von Kuh-
milchallergien und zur Allergieprävention eingesetzt (KLEiN-
MANN u.a. ]19°l],  BUSINCO u.a. [ 1993]). Es wird unterschie-
den zwischen extensiv hydrolysierten Säuglingsnahrungen,
die aus Molke oder Kasein hergestellt werden und eine Mi-
schung aus freien Aminosäuren und kurzkettigen Peptiden
enthalten, und teilweise hydrolysierten Nahrungen, die noch
längere Peptidsequenzen (BINDELS; BOERMA [1994]) enthal-
ten. Beide Hydrolysate haben eine allergene Restaktivität,
die jedoch in den extensiv hydrolysierten Säuglingsnahrun-
gen signifikant geringer ist (RUGo u.a. [1992]).  Teilweise hy-
drolysierte Nahrungen sind billiger in der Herstellung, ha-
ben eine geringere Osmolarität und schmecken im allge-
meinen besser. Die Europäische Gesellschaft für Pädiatri-
sehe Allergologie und Klinische Immunologie (ESPACI)
schlägt ausschließlich den Gebrauch extensiv hydrolysierter
Säuglingsnahrungen zur Allergieprävention vor (BUStNCo
u.a. [ 1 993]).

Trotz der Vielzahl der veröffentlichten randomisierten,
prospektiven Studien zur effektiven Atopieprävention durch
extensiv- oder teilweise hydrolysierte Säuglingsnahrungen
bleibt dieses Thema kontrovers (DRERORG u.a. [1993]). Im
Rahmen einer in Deutschland vom BMBF geförderten pro-
spektiven Interventionsstudie wird derzeit geprüft, ob und
wieweit partiell oder extensiv hydrolysierte Hydrolysatnah-
rungen in der Lage sind, einen Beitrag zur Primärpräven-
tion utopischer Erkrankungen im Kindesalter zu leisten. Er-
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gebnisse dieser Untersuchungen sind im Jahre 2000 zu

Der Versuch, durch Elimination von Nahrungsallerge-
nen nicht nur die Prävalenz nahrungsmittelassoziierter
Allergien, sondern auch von Inhalationsallergien zu senken,
ist nach dem heutigen Stand des Wissens nicht erfolgreich
(HIDE [ 1995 ], ZEIGER; HELLER [1995]).

6.2.3 Prävention von
Inhalationsallergien gegen
Innenraumallergene

Die erhöhte Exposition gegenüber Innenraumallergenen ist
ein Risikofaktor für die frühe Sensibilisierung (WAHN u.a.
[1997b]). Säuglinge und Kleinkinder verbringen etwa 90%
der Zeit in Wohnungen (SEIFERT [1994]);  die überwiegende
Zahl der Kinder kommt daher zuerst mit innenraumaller-
genen in Kontakt. Dabei ist die Hausstaubmilbe, die sich be-
sonders zahlreich im Matratzenstaub findet, einer der ersten
Sensibilisierungskandidaten. Fast die Hälfte der deutschen
Neugeborenen wird allerdings als Erstgeborenes in der Re-
gel in ein neues Bett mit einer neuen Matratze zum Schlafen
gelegt, die noch keine erhöhte Konzentrationen an Haus-
staubmilben aufweist, sich aber in einigen Monaten damit
besiedelt.

Im Rahmen einer multizentrischen Geburtskohorten-
studie MAS war im Alter von einem Jahr das häufigste spe-
zifische IgE gegen Katzenallergene gerichtet. Im folgenden
Jahr traten vermehrt Sensibilisierungen gegen Hausstaub-
milben und Hunde auf (WAHN u.a. [1997a]). Sensibilisie-
rungen gegen Katzenallergene wurden öfter bei den Kin-
dern beobachtet, in deren Haushalt Katzen vorkamen (AR-
SHAD [1991]).

In Haushalten, in denen felltragende Haustiere gehalten
werden, ist im allgemeinen eine höhere Allergenkonzentra-
tion von Tierallergenen nachweisbar (INGRAM u.a. [1995],
MUNIR [1995], MUNIR u.a. [1995], LAU-SCHADENDORFF u.a.
[1992]). Die Allergenkonzentrationen für Hunde und Kat-
zen in schwedischen Schulen und Kindergärten ist höher als
in privaten Haushalten ohne Haustiere (MUNIR u.a. [ 1995]).
Es ist daher anzunehmen, daß Allergene von privaten Haus-
halten an andere Orte transportiert werden können. Gerade
in den Herbst- und Wintermonaten sind Katzenallergene
Tiber einen langen Zeitraum im Hausstaub als aktives Aller-
gen nachweisbar (KLUCKA u.a. [ 1995], MUNIR [ 1995], W000-

ro ► .K u.a. [1995]). Bei Kindern mit bronchialer Hyperreakti-
vität, die in einer milbenfreien Umgebung leben, rangiert
die Sensibilisierung gegen Hunde und Katzen an erster Stel-
le; dies geht hochsignifikant mit der Entwicklung von Asth-
ma bronchiale einher (INGRAM u.a. [1995]). Will man die
frühe Sensibilisierung und das Asthma bronchiale verhin-
dern, muß die Katzenhaltung in den Wohnungen der Kinder
und auch der Betreuer, wie z. B. der Erzieher und Lehrer,
vermieden werden. Zusätzlich zu Hausstaubmilben, Katzen,



Hunden sowie anderen Haustieren spielen unter unseren
Lebensbedingungen Schimmelpilze hei Innenraumallerge-
nen eine — wenn auch nachrangige — Rolle (WARNER u.a.
[ 1991]). In USA sind Küchenschaben ätiologisch an dem
„Innen City-Asthma" der armen Bevölkerung beteiligt (KANG
u.a. 1993]).

Das Risiko der Sensibilisierung gegen Innenraumaller-
gene wird durch die Allergenkonzentration mitbestimmt,
denen Säuglinge und Kleinkinder in den ersten Lebensjah-
ren ausgesetzt sind (PLATTS-MILLS u.a. [1992], LAU-SCHA-
DENDORF; WAHN [1991),  LAU u.a. [1989)).

Es wurde eine dosisabhängige Beziehung zwischen der
Allergenkonzentration, der frühen Sensibilisierung und
dem Alter der Erstmanifestation asthmatischer Symptome
festgestellt (SPORIK u.a. [1990]). Wird die Allergenexposi-
tion auf Matratzen und Teppichen verringert, so nimmt die
BHR bei milbensensibilisierten Kindern ab (EHNERT u.a.
[1992]). Eine neue Untersuchung aus Japan zeigt, daß die
präventive Verwendung milbenallergen-abschirmender Ma-
tratzenbezüge zu einer Veränderung der kindlichen Sensi-
bilisierungsinzidenz führt (N ► sHIOKA u.a. [1998)).

Hausstaubmilben sind ebenso wie Küchenschaben und
Schimmelpilze bevorzugt in Haushalten mit hoher Luft-
feuchtigkeit und schlechter Belüftung (JAAKOLA; MIETTINEN
[ 1995]) sowie in Wohnungen mit offenen Feuerstellen und
Klimaanlagen anzutreffen (MUNIR [t995[, LUCZYNSKA
[ 1994], INFANTE-RIVARD [ 1993], DEKKER u.a. [1991)).  Eine
bessere Belüftung verringert die Luftfeuchtigkeit in der
Wohnung und somit auch die Konzentration an Hausstaub-
milben. Häufiges und intensives Staubsaugen kann die An-
zahl an Hausstaubmilben auf den Teppichen verringern. Die
Wirksamkeit von Akariziden (Milbenvernichtungsmitteln)
wird kontrovers diskutiert (WOODFOLK u.a. [ 1995], HUss
u.a. [ 1994], PLATTS-MILLS u.a. [1992]).  Waschen bei Tempe-
raturen über 55°C genügt, um Hausstaubmilben zu töten
(LUCZYNSKA [ 1994], PLATTS-MILLS u.a. [ 1992]); Sonnenlicht
verhindert ebenso wie Kälte ihre Reproduktion. Eine Ver-
besserung der klimatischen Bedingungen in der Wohnung
verringert die Schwere eines Asthma bronchiale bei Haus-
staubmilbensensibilisierung, die Überprüfung der Wirk-
samkeit dieser Methode erfolgte jedoch nur im Verbund mit
weiteren Maßnahmen (HARVING u.a. [1 994]).

120 Säuglinge von der Isle of Wight in Großbritannien
mit einem hohen Atopierisiko wurden im Rahmen einer
kontrollierten, prospektiven Untersuchung Präventionsmaß-
nahmen unterworfen, die sowohl eine selektive Nahrungs-
mittelelimination als auch eine Innenraumsanierung bein-
halteten (HIDE [1995), HIDE u.a. [1994], ARSHAD; HtDt.
[1992]).

Im Alter von einem Jahr betrug die Prävalenz utopischen
Symptome in der Interventionsgruppe nur ein Drittel derje-
nigen der Kontrollgruppe (14% vs. 40%). Selbst im Alter
von vier Jahren war die Rate der Sensibilisierungen gegen
Inhalationsallergene in der Interventionsgruppe noch signi-
fikant geringer.

Die Anzahl der klinischen Symptome und der Sensibili-
sierungen in der Hochrisikogruppe konnte durch das Inter-
ventionsprogramm auf das Niveau der Normalbevölkerung
gesenkt werden. Derzeit werden weitere Studien durchge
führt, um den Einfluß von polyurethranbeschichteten Über-
ü für Matratzen und Kopfkissen auf die Prävalenz von

Asthma bei Hochrisikokindern zu überprüfen (VAN STRIEN
u.a. [1995]).

Zigarettenrauchexposition

Die allgemeine Morbidität von Säuglingen kann gesenkt
werden, wenn die Mütter das Rauchen während der
Schwangerschaft einstellen (AHLSTEN u.a. [1993]). Einen
wichtigen Teil der vielschichtigen Präventivmaßnahmen
bilden Interventionen, um das Rauchen zumindest in An-
wesenheit von Kindern zu vermeiden. Bei älteren asthmati-
schen Kindern kann die Verminderung der Zigaretten-
rauchexposition die Schwere und die Häufigkeit der asth-
matischen Beschwerden senken (HovELL u.a. [1994]).

Infektionen der oberen Luftwege

während des Säuglings- und Kleinkindalters

In den USA beträgt die durchschnittliche Rate von Luft-
wegsinfekten 3,8 je Kind während des ersten Lebensjahres
und 4,5 während des zweiten Lebensjahres. Diese Zahlen
erhöhen sich bei regelmäßigen Kinderkrippenbesuchen auf
6,2 während des ersten Lebensjahres und 6,8 während des
zweiten Lebensjahres (WALD u.a. [1991a[(.

Für Deutschland fehlen Informationen über die Präva-
lenz von Luftwegsinfekten. Obstruktive Bronchitiden treten
hei etwa 20% der Säuglinge und Kleinkinder in England
und den USA auf (STRACHAN [1985]) und sind häufig mit
Infekten der oberen Luftwege assoziiert (MARTINEZ u.a.
[1995h[, RYLANDER u.a. [1993]). Das RS-Virus (respiratory
syncytical virus) scheint dabei eine wichtige Rolle zu spie-
len (DUFF u.a. [1993], HORN u.a. [1979]). Gehäufte obstruk-
tive Episoden sind bei Kindern aus Kindergärten und bei
Säuglingen zu finden, die engen Kontakt mit drei oder mehr
nicht verwandten Kindern haben (HoLBERG u.a. [1993]).

Ob der frühe Kontakt mit Infektionen oder ob andere
immunisierende Prozesse einen Triggerfaktor für die Ent-
stehung spezifischer Sensibilisierungen darstellen, kann
derzeit nicht abschließend beurteilt werden. Neuere Unter-
suchungen legen den Schluß nahe, daß zumindest einige
Infektionen eine allergische Sensibilisierung verhindern
und somit das Risiko für die Entstehung allergischer Er-
krankungen bei zehnjährigen Kindern verringern können
(STRACHAN u.a. [ 1997x], VON MUTIUS u.a. (1994a[(.

Bei Asthmakranken ist andererseits eine Verschlimme-
rung des Asthma durch virusbedingte Infekte bekannt
(OPENSHAW; O'DDNNELL [ 1994 ]).  Es ist noch zu früh, hieraus
praktische Schlußfolgerungen für die Allergieprävention zu
ziehen.
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6.2.4 Weitere Maßnahmen
zur Sekundärprävention

Pharmakoprophylaxe

Innerhalb der letzten zehn Jahre wurden häufig Pharmaka
eingesetzt, um bei entsprechender allergischer Anamnese
das Auftreten von Atemwegssymptomen durch eine konti-
nuierliche medikamentöse Prophylaxe zu verhindern oder
den Krankheitsverlauf zu mildern. Insbesondere der Einsatz
von Dinatrium-Cromoglycicum und topischen, d.h. lokal
angewandten Steroiden wird als effektive Maßnahme ange-
sehen, um rhinitischen oder asthmatischen Symptomen
vorzubeugen (CALPIN u.a.[ 1997], KÖNIG; SCHAFFER [ 1996],
SELR00S u.a. [ 1995], AGERTOFT; PEDERSEN [1994]).  Die Wir-
kung endet jedoch bald nach Absetzen der Medikamente;
die allergischen Symptome und die Hyperreagibilität keh-
ren nach Beendigung vorbeugender Inhalationen innerhalb
von zwei Wochen zurück.

Einige Beobachter schlagen den frühen Einsatz topi-
scher Steroide bei Kleinkindern mit obstruktiver Bronchitis
im Sinne einer Sekundärprävention vor (SELR00S u.a.
[ 1995], AGERTOFT; PEDERSEN [ 1994], DE BLIC u.a. [1993]).  Da
derzeit jedoch kein sensitiver Marker vorliegt, der bei Kin-
dern mit dieser Symptomatik zukünftige chronische Asth-
matiker von denen unterscheidet, die im weiteren Verlauf
symptomfrei bleiben, kann die Effektivität dieser Interven-
tion nicht abschließend beurteilt werden (MARTINEZ u.a.
[1995b]). In der kürzlich abgeschlossenen ETAC® (ETAC=
Early Treatment of the Atopic Child)-Studie konnte nachge-
wiesen werden, daß bei Kleinkindern mit bereits etablierter
Neurodermitis und früher Sensibilisierung gegen Gräser-
pollen oder Hausstaubmilben, bei denen zudem eine fami-
liäre Asthmaneigung bestand, die Inzidenz eines Asthma
bronchiale durch prophylaktische Gabe von Cetirizin auf et-
wa die Hälfte reduziert werden kann (ETAC®-STUDY GROUP
[ 1998]).

Spezifische Immuntherapie

In den meisten europäischen Ländern wird die spezifische
Immuntherapie als Prophylaxe für das Wiederauftreten von
Symptomen bei IgE-vermittelten Krankheiten der Atemwe-
ge eingesetzt. Dabei werden sehr kleine Allergenmengen
subkutan appliziert, die Schritt für Schritt gesteigert wer-
den, uni eine klinische Toleranz bei dem Patienten zu ent-
wickeln.

Die Wirksamkeit dieser Methode gegen Insektengift-
allergien, saisonale und ganzjährige Rhinitis sowie allergi-
sches Asthma bronchiale wurde in zahlreichen doppeltblin-
den, placebokontrollierten Studien nachgewiesen (DYKE-
WITZ [1992], BUSH; RITTER [1992]). Zahlreiche Untersu-
chungen sprechen für eine Besserung eines bestehenden
Asthma bronchiale (AHRAMSON u.a. [1995]). Allergische
Symptome der Luftwege werden durch diese Form der Se-
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kundärprävention in der Regel bis mindestens fünf Jahre
nach Therapieende deutlich gebessert (HEDLeN u.a. [1992]).

Ob eine spezifische Immuntherapie bei Kindern mit er-
kennbar hohem Risiko auch im Sinne der Primärprävention
möglich wäre, ist bis heute unklar.

Infektionsprävention

Die Begrenzung der viralen Infekte sowie der Einsatz von
antiviralen Impfungen ist eine effektive Form der Sekun-
därprävention, da Virusinfektionen der Luftwege als Trig-
gerfaktoren für obstruktive Episoden und eine Verschlech-
terung der bronchialen Hyperreagibilität anzusehen sind
(OPENSHAW; LEMANSKE [1998]).

Möglicherweise kann der natürliche Kontakt oder die
Vakzination mit bestimmten Infektionserregern oder deren
Antigene das menschliche Immunsystem derart stimulie-
ren, daß die Produktion von IgE unterdrückt wird. Hier sind
weitere Forschungsergebnisse abzuwarten (SIIIRAKAWA u.a.
[ 1997]).

6.3 Tertiärprävention,
Schulungsprogramme

Allergische Erkrankungen der Haut und der Atemwege
chronifizieren zu einem hohen Prozentsatz; die Entwicklung
psychosozialer Probleme ist dabei ein ernst zu nehmendes
Risiko. Neben der medikamentösen Einstellung ist zur Auf-
rechterhaltung der Lebensqualität eine weitergehende Be-
treuung ebenso wichtig wie das Erlernen eines eigenver-
antwortlichen Managements der Erkrankung.

Ambulante wohnortnahe Schulungskurse mit dem Ziel,
asthmakranke Kinder zum „Self-management" auszubilden,
haben sich als sehr wirksam erwiesen. In den letzten zehn
Jahren wurde eine Reihe von Schulungsprogrammen für
Patienten, insbesondere für Kinder und Jugendliche, ent-
wickelt. Die Evaluation einiger dieser Programme zeigte,
daß durch geeignete Schulung ein besseres Krankheitsver-
ständnis, eine genauere Symptomwahrnehmung und eine
gesteigerte Fähigkeit zum eigenverantwortlichen Manage-
ment krankheitsbedingter Probleme erreicht werden kann.

Hilfreich, insbesondere bei asthmakranken Kindern
und Jugendlichen, sind gleichzeitig Sportkurse, etwa im
Rahmen der Gesundheitsförderung durch die Kommunen
und/oder Krankenkassen.

Für Eltern und Familien von Kindern mit atopischer
Dermatitis sowie für neurodermitiskranke Kinder unter-
schiedlicher Altersgruppen werden derzeit im Rahmen der
„Arbeitsgemeinschaft Neurodermitisschulung" strukturier-
te Schulungsangebote entwickelt und evaluiert. Diese Initia-
tive wurde durch das Bundesministerium für Gesundheit
gefördert. Die Spitzenverbände der Krankenkassen haben



inzwischen ihr Interesse an einem Modellvorhaben zur
Implementierung derartiger Schulungskonzepte geäußert,
die sich insbesondere im wohnortnah ambulanten Bereich
zu einer Alternative traditioneller Rehabilitationsmaßnah-
men entwickeln könnten. Ziel einer strukturierten Schulung
für Jugendliche und deren Eltern ist es, über ein intensives
Verständnis der unterschiedlichen Facetten der Krankheit
zu einem adäquaten Umgang und letztendlich einer verbes-
serten Bewältigung derselben zu gelangen.

6.4 Zusammenfassung:Thesen
zur Prävention von Allergien

Auf dem XXIII. Kongreß der Deutschen Gesellschaft für
Volksgesundheitspflege e.V., der 1995 in Frankfurt/Main
stattfand und sich ausschließlich mit allergischen Erkran-
kungen befaßte, wurden Empfehlungen zur Allergiepräven-
tion verabschiedet, die den Stand der wissenschaftlichen
Erkenntnisse in Forderungen an Individuum und Politik
umsetzten (nach VON STÜNZNER; GIESLER [1996](:

I. Bevorzugte Zielgruppen für jede Art der Prävention
sind vor allem werdende Mütter und junge Familien. Sie
sollen erfahren, daß
• konsequentes Stillen über vier bis sechs Monate und die

erst späte Zufütterung von Beikost im Säuglingsalter zu
einer Verminderung allergischer Sensibilisierungen bei-
tragen können,

• der Verzicht auf die Haltung von Haustieren in Allergi-
kerfamilien das Risiko von Atemwegserkrankungen ver-
mindert,

• ein tabakrauchfreies Umfeld das Risiko von Allergien
und Atemwegserkrankungen zu vermindern hilft,

• durch sachgerechte Hautpflege und durch Meiden stark
allergisierender Stoffe (z.B. nickelhaltigen Schmucks)
der Entwicklung von Ekzemen vorgebeugt werden kann.

lt. Kinder und Jugendliche, bei denen der Verdacht einer
allergischen Sensibilisierung besteht, haben einen Anspruch

auf
• die Möglichkeiten einer individuellen Allergiediagnostik

und -beratung durch fachlich qualifizierte Allergologen,
• ein allergenarmes Umfeld (Tiere, Hausstaubmilben,

etc.) im häuslichen Bereich sowie in Kindergärten,
Schulen und Arbeitsplätzen (siehe auch Kap. 10.5),

• qualifizierte allergologische Berufsberatung in Ergän-
zung zum Jugendarbeitsschutzgesetz.

11I. Allergiker mit ihren zum Teil chronischen Krankheits-
manifestationen stellen inzwischen in Deutschland ein so
großes Public-Health-Problem dar, daß die Beratung zur

Prävention und gesundheitsbewußten Lebensweise sowie
die Versorgung nicht allein durch qualifizierte Allergologen
bewältigt werden kann.

In Ergänzung zur individuellen allergologischen Bera-
tung haben Kinder und Jugendliche und ihre Fanmilien, die
von einer Allergieerkrankung mit chronischem Verlauf
betroffen sind, einen Anspruch auf
• qualifizierte Information und Aufklärung. Hierbei kön-

nen regionale Telefon-Hotlines mit ausgebildetem Per-
sonal besonders hilfreich sein,

• ein Netzwerk allergologisch qualifizierter Diätbera-
tungsstellen, die bei Verdacht auf eine Nahrungsmittel-
überempfindlichkeit helfen können,

• Hilfe zum eigenverantwortlichen Umgang mit ihrer
Erkrankung durch speziell ausgebildetes Personal in
Schulungskursen für Asthma und Neurodermitis, die
über eine Bewältigung der chronischen Krankheit zu
einer verbesserten Lebensqualität und zum eigenver-
antwortlichen Unigang mit der Erkrankung beiträgt,

• die Wahrnehmung von Möglichkeiten der Rehabilita-
tion, insbesondere ambulant und wohnortnah (Asthma-,
Schwimm- und Sportgruppen, Schulrehabilitation).
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7 Diagnostische Möglichkeiten

Um die Auslöser allergischer Reaktionen oder Erkrankun-
gen zu identifizieren, ist vielfach ein ausführliches Gespräch
über die Vorgeschichte (Anamnese) des Patienten erforder-
lich, welches sich auf die Lebensumstände des Patienten, die
Wohnbedingungen, die Ernährungsgewohnheiten sowie die
Rahmenbedingungen der beruflichen Tätigkeit erstreckt.
Sofern darüber hinaus Klärungsbedarf besteht, dienen Tests
an der Haut, Antikörperbestimmungen im Blut sowie Pro-
vokationstests an den betroffenen Organen (Auge, Nase,
Bronchien, Magen-Darm-Trakt) einer weiteren Abklärung.

7.1 Anamnese

Die Diagnose einer Allergie läßt sich in vielen Fällen allergi-
scher Erkrankungen allein durch eine sorgfältige Erhebung
der Vorgeschichte des Patienten sichern. So kann die Tatsa-
che einer familiären Belastung (bereits bekannte Allergien
bei Eltern oder Geschwistern) von besonderer Bedeutung
sein. Das Lebensalter und der Zeitpunkt der ersten Krank-
heitsmanifestation liefern ebenso Hinweise wie die Chroni-
zität der Beschwerden über längere Zeit. Von besonderer Be-
deutung sind Fragen nach einem Expositionsbezug der Be-
schwerden (z.B. Kontakt mit Tieren), nach jahreszeitlichere
Auftreten oder saisonaler Verschlimmerung des Beschwer-
debildes (z.B. während der Blütezeit, siehe Tab. 7.1), nach
tageszeitlichen Schwankungen (Beschwerden durch Kontakt
mit Hausstaubmilben können in der zweiten Hälfte der
Nacht und am frühen Morgen besonders stark auftreten).
Indirekte Hinweise ergeben sich mitunter auch durch über-
raschende Besserung eines Beschwerdebildes bei Abwesen-
heit vom häuslichen Milieu (Urlaub). Auch der Bezug von
Krankheitserscheinungen mit dem Aufenthalt am Arbeits-
platz ist von hoher Relevanz.

7.2 Hauttests

Das häufigste Hauttestverfahren ist der Pricktest, zu dessen
Durchführung ein Tropfen eines Allergenextrakts auf die
Hautoberfläche (in der Regel am Unterarm) aufgetragen
wird, bevor durch Einstechen mit einer genormten Stahl-
lanzette eine kleine Menge der Allergenlösung unter die
obersten Hautschichten gebracht wird. Im Fall eines positi-
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ven Tests entsteht eine Hautquaddel, die nach etwa zehn bis
fünfzehn Minuten ihr Maximum erreicht. Eine derartige
durch Allergenextrakte ausgelöste Quaddelreaktion stellt
einen wichtigen Hinweis auf das Vorliegen einer allergi-
scheu Sensibilisierung dar. Pricktests haben in ihrer Aussa-
gekraft Grenzen: Sie können bei Patienten, die Antihistami-
nika oder Kortisonpräparate nehmen, sowie bei ausgepräg-
ter atopischer Dermatitis und bei sehr kleinen Kindern in
der Regel nicht eingesetzt werden. (MALLtNG [1994], EURO-
PEAN ACADEMY OF ALLERGOLOGY AND CLINICAL IMMUNOLOGY
[ 1993], DREBORG [1989)).

Zur Diagnostik von Kontaktekzemen wird der Epiku-
tantest verwendet, bei dem die Haut (in der Regel des Rük-
kens) mit dem in Lösung gebrachten Allergen über minde-
stens 24 Stunden mit einem Pflaster exponiert wird. Die
klinische Relevanz einer Kontaktallergie ist einer lokalen
Ekzemreaktion, die nach 48 und 72 Stunden im Bereich des
Allergenkontaktes abgelesen werden muß, zu entnehmen.

7.3 Nachweis von Immun-
globulin E im Serum

Die Summe aller allergenspezifischen Immunglobulin-E-
Antikörper im Serum (Gesamt-IgE) ist bei Allergikern in
der Regel jedoch nicht immer erhöht; die stärksten IgE-Er-
höhungen finden sich bei Patienten mit schwerer atopischer
Dermatitis.

Der Nachweis spezifischer IgE-Antikörper gegen einzel-
ne Allergene der Umwelt stellt ein wichtiges Hilfsmittel bei
der Diagnostik dar. Wenngleich eine enge Beziehung zwi-
schen der Höhe der spezifischen IgE-Antikörper und der
Stärke klinischer Beschwerden oft fehlt, kann der Serum-
IgE-Nachweis für eine gezielte Diagnostik ebenso hilfreich
sein wie ein Hauttest. Beide Untersuchungen beweisen nicht
eine klinisch relevante Allergie, sie dokumentieren jedoch,
daß eine allergische Sensibilisierung stattgefunden hat.

7.4 Allergenanalyse der Umwelt

In den letzten Jahren sind immunologische Meßmethoden
entwickelt worden, die für einen quantitativen Nachweis von
Allergenmolekülen z.B. aus dem häuslichen Umfeld im
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Pollenart Januar Februar März April Mai Juni Juli August September Oktober

Ahorn

Akazie

Art pfer

Beifuß

Birke

Brennessel

Buche

Eibe

Eiche

Erle

Esche

Fichte

Gerste

Goldrute

Gräser

Hafer

Hasel

Holunder

Kiefer

Linde

Löwenzahn

Mais

Nessel

Pappel

Platane

Roggen

Roßkastanie

Spitzwegerich

Tanne

Ulme

Walnuß

Wegerich

Weide

Quelle: Eigene Darstellung.

Staub, verwendet werden können. In verschiedenen Labo-
ratorien werden sie bereits in Deutschland eingesetzt, wo sie
sich als wichtige Instrumente nicht nur für klinische und
epidemiologische Studien, sondern auch für eine gezielte
Umweltanalyse im häuslichen Bereich als wertvolle Grund-
lage für die Patientenberatung erwiesen haben (WEBER u.a.
11997]).

7.5 Provokationstests

Wann immer im Rahmen einer diagnostischen Abklärung
einer fraglichen Allergie diskrepante Befunde zwischen der
geschilderten Vorgeschichte des Patienten und den Testbe-
funden (Hauttest, Serum-IgE-Antikörper) registriert wer-
den, kann der Einsatz gezielter Provokationstestungen hilf-
reich sein. Mit ihrer Hilfe soll versucht werden, durch Si-
mulation der natürlichen Allergenexposition unter Labor-
Standardbedingungen die klinische Aktualität und Rele-

vanz einer allergischen Sensibilisierung für den Patienten
zu klären.

Bronchiale und nasale
Provokationsverfahren

Nasale und bronchiale Allergenprovokation werden zur Si-
cherung der Diagnose einer allergischen Rhinitis bzw. eines
allergischen Asthma bronchiale eingesetzt. Sie sind immer
dann sinnvoll, wenn die Voruntersuchungen zu zweifelhaf-
ten Ergebnissen geführt haben oder die notwendige Aus-
wahl von Allergenen für eine Hyposensibilisierungsbe-
handlung noch einer gezielten Abklärung bedarf.

Mittels eines Pumpsprays kann bei der nasalen Provo-
kation ein Allergenextrakt auf die Nasenschleimhaut aufge-
bracht werden, woraufhin im positiven Fall Niesen, eine
Schleimhautschwellung und Nasensekretion beobachtet
wird. Bei der inhalativen, bronchialen Allergenprovokation
werden Allergenextrakte in steigender Konzentration inha-
liert, bevor die Reaktion der Bronchialschleimhaut mittels
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Lungenfunktionstestung ermittelt wird. Die Messung einer
unspezifischen Überempfindlichkeit der Atemwege bedient
sich der Inhalation von Substanzen wie Histamin oder Me-
tacholin sowie einer Provokation mit Kaltluft oder einer
körperlichen Belastung unter Standardbedingungen (STERK
u.a. [1993]). Dabei kann durch eine Folge von Inhalationen
mit unterschiedlichen Substanz-Konzentrationen eine für
den Patienten charakteristische Schwellenkonzentration er-
mittelt werden, die z.B. als Maß für eine unspezifische bron-
chiale Überempfindlichkeit als Ausdruck der Schwere der
Erkrankungen gedeutet werden kann. Derartige Meßverfah-
ren haben den Vorteil einer guten Reproduzierbarkeit und
einer Standardisierung. Gleiches gilt für die Kaltluftprovo-
kation und die Provokation durch gezielte körperliche Bela-
stung auf dem Laufband oder Fahrradergometer, wie sie
sich vor allem für die Diagnostik des Anstrengungsasthmas
bewährt hat.

Provokationstestungen
mit Nahrungsmitteln

Zwar läßt sich bei einigen Betroffenen bereits eine allergi-
sche Reaktion nach dem vorangegangenen Genuß be-
stimmten Nahrungsmittel zuordnen, was jede weitere Dia-
gnostik überflüssig macht; vielfach jedoch ist ein Kausazu-
sammenhang zwischen bestimmten Nahrungskomponen-
ten und dem Beschwerdebild eines Patienten nicht unmit-
telbar erkennbar, da beispielsweise Zeitintervalle von meh-
reren Stunden eine rasche Zuordnung erschweren. In diesen
Fällen bedient sich der Allergologe der Information, die aus
Symptomtagebüchern bei gleichzeitigem Ernährungsproto-
koll abgelesen werden kann. Im Zweifelsfall müssen den-
noch gezielte Provokationstests mit Nahrungsmitteln oder
Nahrungsmittelbestandteilen durchgeführt werden. Dies ge-
schieht in der Regel unter „Doppelblind-Bedingungen",
einer Prozedur, bei der weder der Patient noch der die Re-
aktion interpretierende Arzt darüber informiert sind, ob im
Einzelfall gerade ein Allergen oder lediglich ein Placebo als
Kontrollösung zum Test angeboten wurden. Derartige, z.T.
recht aufwendige und in Einzelfällen nur unter stationären
Bedingungen durchzuführende Untersuchungsprozeduren

haben ihre Rechtfertigung durch die Abwendung ungeziel-
ter und für den Patienten bedrohlicher Diäten, wie sie ins-
besondere bei Kindern mit utopischer Dermatitis noch
vielfach durchgeführt werden. Eindeutige Interpretationen
einer placebokontrollierten Nahrungsmittelprovokation er-
lauben demgegenüber eine gezielte professionelle Zusam-
menstellung einer Diät, in der lediglich allergieauslösende
Nahrungsmittel gemieden werden, die aber gleichwohl in
ihrer Ausgewogenheit vor allem für Kinder, die zur Entwick-
hing notwendigen Nahrungsbestandteile, Vitamine, Mine-
ralien und Spurenelemente enthält (NIGGEMANN u.a. [ 1996],
KoNDO u.a. [1993]). Es muß jedoch darauf hingewiesen
werden, daß Haut- und Provokationstests potentiell gefähr-
lich sind und nur von erfahrenen Ärzten durchgeführt wer-
den sollten. Auch die Voraussetzungen zur Notfallbehand-
lung sollten gegeben sein.
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8 Behandlungsmöglichkeiten allergischer Krankheiten

Die Möglichkeiten der Therapie allergischer Erkrankungen
sind unterschiedlich und werden durch die Art und Schwere
der verschiedenen Krankheitsmanifestationen bestimmt.
Mag in Einzelfällen allein die Identifizierung eines krank-
heitsverursachenden Allergens ausreichen, um eine Vermei-
dung aus der Nahrung oder dem Umfeld des Betroffenen zu
ermöglichen, so sind insbesondere bei den chronischen
Erkrankungen, die sich durch erheblichen subjektiven Lei-
densdruck und eine mehr oder weniger stark beeinträch-
tigte Lebensqualität auszeichnen, langfristige Behandlun-
gen erforderlich, ohne daß Heilung versprochen werden
kann. Ziel dieser Behandlung ist dann lediglich die Kon-
trolle der Beschwerden.

Lediglich die spezifische Immuntherapie (Hyposensibi-
lisierung) ist als bisher einziges in der Praxis eingesetztes
Behandlungsverfahren in der Lage, im Sinne einer „Kausal-
Therapie" durch Einwirkung auf die immunologischen
Grundlagen der allergischen Reaktion den Langzeitverlauf
einer Erkrankung heilend zu beeinflussen.

Der chronische Verlauf vieler allergischer Erkrankun-
gen, verbunden mit der Notwendigkeit einer langfristigen
medikamentösen Behandlung, ist häufig Anlaß für die Be-
troffenen, Hilfe bei den Anbietern alternativer Behand-
lungsmethoden zu suchen.

Im folgenden werden lediglich die wichtigsten Konzepte
zur Behandlung allergischer Erkrankungen summarisch
dargestellt, wobei bewußt auf eine Darstellung medizinisch-
pharmakologischer Details verzichtet wird.

8.1 Vermeidung von
Allergenkontakten

Wo immer möglich, ist anzustreben, nach der Identifikation
eines krankheitsauslösenden Allergens durch die allergolo-
gische Diagnostik dieses aus der Nahrung oder aus dem
häuslichen oder beruflichen Umfeld des Betroffenen zu ent-
fernen und gezielt zu meiden. Dies ist in Einzelfällen mög-
lich, wenn es sich beispielsweise um ein begrenztes Spek-
trum besonderer Nahrungsmittelallergene, Inhaltsstoffe von
Medikamenten oder um Allergene handelt, die ausschließ-
lich an bestimmten Arbeitsplätzen vorkommen.

In Fällen einer ubiquitären Allergenexposition (Blüten-
staub) ist eine komplette Allergenvermeidung nur mit er-
heblichen Einschränkungen des privaten oder beruflichen
Lebens realisierbar.
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Zu den wichtigsten Produzenten allergener Stoffe im
häuslichen Bereich zählen Hausstaubmilben und Haustiere.
Dabei sind die von Hausstaubmilben stammenden Allerge-
ne in der Regel an Fäkalpartikel gebunden, die sich in hoher
Konzentration im Staub von Matratzen, Teppichböden,
Polstermöbeln und Kleidungsstoffen finden. Eine Reduk-
tion von Milbenallergenen kann durch Verminderung der
Luftfeuchtigkeit in den Innenräumen und über eine gute
Raumventilation erzielt werden. Derartige allergenvermin-
dernde Maßnahmen reichen in den meisten Fällen jedoch
nicht aus, um bei betroffenen Allergikern Symptomfreiheit
zu gewährleisten. Wirksamer ist die Verwendung kunst-
stoffbeschichteter Matratzenüberzüge, die verhindern, daß
der üblicherweise enge Kontakt zwischen Milbenallergenen
auf Matratzen und Atemwegen des im Bett schlafenden
Allergikers drastisch reduziert werden kann, ohne daß das
Komfortbedürfnis der Betroffenen wesentlich eingeschränkt
wird. Eine derartige Maßnahme ist dann besonders wirk-
sam, wenn gleichzeitig im Schlafzimmer Teppichböden als
zusätzliches Milbenallergen-Reservoir durch feucht wisch-
bare Fußböden ersetzt werden (EHNERT u.a. [1992], WAL-

SHAW; EVANS [ 1986], MURRAY; FERGUSSON [ 19ö3 ]).
Die Behandlung von Textilien mit verschiedenen milben-

tötenden Chemikalien (Akariziden), von denen in Deutsch-
land Benzylbenzoat im Handel erhältlich ist, oder milben-
allergen-denaturienden Stoffen (Tanninsäure) ist weit we-
niger wirksam als die oben genannten Eliminationsmaß-
nahmen und kann bestenfalls unterstützend sinnvoll sein
(REBMANN u.a. [19961, LAU-SCHADENDORF u.a. [1991]).

Allergene von Haustieren haben als Auslöser allergi-
scher Atemwegserkrankungen nach Hausstaubmilben die
größte epidemiologische Bedeutung. Insbesondere bei der
Entstehung des Asthma bronchiale im Kindesalter spielen
sie eine wesentliche Rolle. Unter ihnen sind Allergene aus
dem Speichel und Talgdrüsen von Katzen und Hunden so-
wie anderen felltragenden Tiere von hoher Bedeutung.

Von Katzenallergenen ist bekannt, daß sie auch nach
Entfernen eines Tieres aus dem Raum im Schwebstaub von
Wohnungen über Monate nachweisbar sind und bei spezi-
fisch sensibilisierten Allergikern Beschwerden hervorrufen
können. Erschwert wird eine vollständige Vermeidung des
Kontaktes mit Haustierallergenen bei Kindern durch die
Tatsache, daß im Staub von Schulen und Kindergärten be-
trächtliche Tierallergenkonzentrationen vorkommen kön-
nen. Offensichtlich werden tierische Allergene mit der Klei-
dung von Haus zu Haus transportiert, so daß ein Allergen-
kontakt auch ohne die Anwesenheit eines lebenden Tieres
möglich ist.
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Die Vermeidung beruflicher Allergene ist nur bis zu ei-
nem gewissen Grade durch das Tragen von Schutzkleidung
(Handschuhe, Schutzmasken) möglich. In Abhängigkeit
vom Ausmaß der Beschwerden wird vielfach eine Berufs-
unfähigkeit mit angeschlossener Umschulung erforderlich
sein.

Allergene aus der Nahrung können immer dann leicht
gemieden werden, wenn sie nicht zu den Grundnahrungs-
mitteln gehören (z.B. Kiwi). Die bei Säuglingen und Klein-
kindern besonders häufigen Allergien gegen Hühnerei und
Kuhmilchproteine führen demgegenüber vielfach zu einer
kompletten diätetischen Umstellung, zumal die betreffen-
den Proteine in einer Vielzahl anderer Nahrungsmittel ver-
arbeitet werden.

Zur Vermeidung von Kontaktekzemen sollte das Tragen
von nickelhaltigem Schmuck vermieden werden (FRIED-

MANN[1998]).

In den letzten Jahren sind insbesondere in den USA und
in England schwere lebensbedrohliche Reaktionen gegen
Erdnußbestandteile beobachtet worden. Dies ist insbeson-
dere besorgniserregend, da Erdnußproteine anderen Nah-
rungsmitteln zugesetzt und keineswegs immer für den Ver-
braucher erkennbar deklariert werden. Eine effektive Aller-
genvermeidung ist nur bei konsequenter Deklarationspflicht
möglich.

8.2 Pharmakotherapie

Eine antiallergische medikamentöse Behandlung umfaßt
sowohl Pharmaka, die zu einer kurzfristigen Erleichterung
der Beschwerden führen, als auch Substanzen, die für eine
langfristige Kontrolle chronischer Krankheitsbilder notwen-
dig sind.

Medikamente zur
Symptomerleichterung

Bewährt haben sich Medikamente, welche die Mediator-
stoffe der allergischen Reaktion an deren Rezeptor antago-
nisieren. Hier sind vor allem die Antihistaminika aufzufüh-
ren, die bei der Behandlung allergischer Erkrankungen der
Haut, Urtikaria, Neurodermitis sowie der oberen Atemwege
(Heuschnupfen) bevorzugt eingesetzt werden. Die neueste
Generation dieser Substanzen ist weitgehend nebenwir-
kungsarm und führt insbesondere nicht mehr zur früher
häufig in Kauf genommenen unerwünschten Sedierung der
Patienten.

Antihistaminika haben beim Asthma bronchiale nur ei-
ne geringfügige Wirkung gezeigt, weshalb neben Theophil-

linpräparaten vor allem Beta-Sympathomitnetika und Korti-
sonpräparate zur Behandlung der akuten Atemwegsob-
struktion eingesetzt werden (GUIDELINES FOR THE MANAGE-

MENT OF ASTIIMA [ 19971).

Medikamente zur langfristigen

Kontrolle allergischer Beschwerden

Vor allem die chronischen Erkrankungen der Atemwege
und der Haut erfordern mitunter eine langfristige antialler-
gische „Basis-Behandlung" über Monate und Jahre. Die
Entwicklung wirksamer und gleichzeitig gut verträglicher
Kortisonpräparate, die lokal an der Haut oder über die Ap-
plikation von Sprays, Inhalationslösungen bzw. Pulverinha-
latoren über die Atemwege eingesetzt werden können, hat
dabei einen erheblichen Fortschritt in der pharmakologi-
schen Langzeitbehandlung von Allergikern bedeutet. Mit
Hilfe dieser Substanzen ist es heute weit besser als noch vor
zwei bis drei Jahrzehnten möglich, eine notwendige Lang-
zeitbehandlung für den Patienten weitgehend risikoarm
durchzuführen. In der Öffentlichkeit ist die heute weit ver-
besserte therapeutische Breite dieser antiallergischen medi-
kamentösen Therapien noch nicht immer in wünschens-
werter Weise bekannt.

Eine Alternative zum Einsatz topisch wirksamer Korti-
kosteroide beim Asthma bronchiale und der allergischen
Rhinitis stellen die Chromone dar, die seit über 25 Jahren im
Einsatz sind. Sie wirken ähnlich wie Kortikosteroide hem-
mend auf die allergische Entzündung ein und sind nach
heutigem Kenntnisstand auch bei langfristiger Anwendung
praktisch nebenwirkungsfrei.

8.3 Immuntherapie
(Hyposensibilisierung)

Unter der spezifischen Hyposensibilisierung versteht man
eine Therapie, bei der allergischen Patienten Extrakte aller-
genen Materials in unterschwelliger, allmählich ansteigen-
der Dosierung unter die Haut mit dem Ziel verabreicht wer-
den, eine klinische Toleranz gegen die im Extrakt enthalte-
nen Allergene zu erzeugen.

Der Einsatz dieser Behandlung setzt voraus, daß zuvor
die Relevanz des verwendeten Allergens für das Beschwer-
debild des Betroffenen und die Schwere der Erkrankung ab-
geklärt ist. Dabei sollten ausschließlich Allergenextrakte
eingesetzt werden, die aus dem Umfeld des Patienten nicht
zu eliminieren sind. Dies gilt im Allgemeinen für Pollen, mit
Einschränkungen auch für Hausstaubmilben und in beson-
deren Fällen auch für Tiere (MALLING [ 19941, BoUSQUET u.a.
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[ 1990], vAN BEYER; STEVENS [1990], OIIMAN [19891, VAN BE-

VER u.a. [1988]).
Es kann heute als gesichert angesehen werden, daß die

Hyposensibilisierung mit modernen Allergenextrakten eine
wirksame Immuntherapie sowohl der allergischen Rhino-
konjunktivitis als auch des Asthma bronchiale darstellt (AB-
RAMSON u.a. [1995], DURHAM u.a. [1995], VARNEY u.a.
[19911,00K  u.a. [ 1988], MOSBECH; WERKE [1986]).

Bei den schweren Formen der Allergie gegen Bienen-
und Wespengift ist sie die Behandlung der Wahl. Bis heute
ist sie die einzige Form der wirksamen Immuntherapie und
sollte immer dann erwogen werden, wenn eine medikamen-
töse Langzeitbehandlung erforderlich ist und eine konse-
quente Elimination krankheitsverursachender Allergene
schwer praktikabel erscheint.

Ohne Alternative ist die spezifische Hyposensibilisie-
rung bei der Behandlung der Insektengiftallergie, welche
mit einem Risiko einer lebensbedrohlichen Anaphylaxie
verbunden ist. Ihre Wirksamkeit bei der Verhinderung
schwerer allergischer Reaktionen liegt weit über 90%.

Neue Formen der Immuntherapie

In den letzten zwei bis vier Jahren haben sich neue Per-
spektiven für eine antiallergische Immuntherapie als Kon-
sequenz des differenzierteren Verständnisses der immuno-
logischen Grundlagen ergeben.

Hierzu gehören die Entwicklung von Antikörpern gegen
die Interleukine IL-4 und IL-5 oder IgE oder deren Rezepto-
ren sowie die Herstellung löslicher Rezeptoren für diese Zy
tokine. Darüber hinaus wurden Peptidfragrnente aus Aller -

genmolekülen hergestellt, die nicht zu einer Verstärkung,
sondern zu einer Abschwächung der allergischen Reak-
tionsbereitschaft führen.

Es ist absehbar, daß zumindest einige dieser innovati-
ven Behandlungskonzepte schon in nächster Zukunft für die
Behandlung beim Menschen in der Praxis zur Verfügung
stehen werden.

8.4 Alternative Therapiekonzepte

Auch auf dem Feld allergischer Erkrankungen ist hei be-
stimmten Gruppen der Bevölkerung der Wunsch nach einer
Behandlung mit alternativen, unkonventionellen Verfahren
oder Naturheilverfahren zu beobachten. Die Popularität un-
konventioneller Methoden wird dabei von einer Flut von
Etiketten begleitet, welche die Nähe von Diagnose- und The-
rapieverfahren zur Natur signalisieren. Eine verbindliche
Definition dieser Begriffe gibt es nicht. Von Bedeutung sind
beispielsweise die Homöopathie, die Akupunktur oder die
Bioresonanztherapie (MORTON u.a. [1993], SHEFHAN u.a.
[1992], SHEEHAN; ATIIERTON [1992], KLEIINEN u.a. [1991a],
[ 1991b], TANDON u.a. [ 1991 ], HARPER [ 1990b], SODERBERG
u.a. [ 1990], WIESENHAUER u.a. [ 1990], REILLY u.a. [ 1986],
MALIZIA u.a. [ 1979], LooNEY [1974]).  In fast allen Fällen
fehlen zur Rechtfertigung derartiger Behandlungsansätze
kontrollierte Studien; in einzelnen Fällen zeigen Studien
sogar, daß die Therapiekonzepte einer wissenschaftlichen
Überprüfung nicht standhalten (SCHöNI u.a. [ 1997], CAP
[1995], HÖRNER [1995], HIRST u.a. [1993], WANDTKE u.a.
[1993]). Viele derartige Verfahren bergen das Risiko, daß
den Betroffenen wirksame Therapien vorenthalten werden.
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9 Kosten allergiebedingter Krankheiten in Deutschland

9.1 Abgrenzungen,
Definitionen und Methodik

Dieser Abschnitt beschäftigt sich mit der Berechnung der
volkswirtschaftlichen Kosten, die durch allergische Erkran-
kungen in Deutschland verursacht werden. Studien zu den
Kosten von Krankheiten fallen immer noch in den Bereich
der experimentellen Gesundheitsberichterstattung. Die zu-
nehmende Diskussion um die Kostenexplosion im Gesund-
heitswesen hat dazu geführt, daß die Forderung nach einer
schrittweisen Integration von Krankheitskostenstudien in
die Gesundheitsberichterstattung des Bundes von mehreren
Seiten gefordert wird. Nach Henke u.a. [ 1997] sollten solche
Studien bei gesundheitspolitischen Entscheidungen heran-
gezogen werden, vor allem dann, wenn zum Beispiel Priori-
täten in der Gesundheitspolitik gesetzt, Sparpotentiale auf-
gedeckt, bestimmte Krankheiten gezielt und wirkungsvoll
bekämpft werden sollen, der Zusammenhang von Gesund-
heit, Arbeitskosten und Beschäftigung diskutiert wird, oder
wenn krankheitsbezogener Forschungsbedarf konkretisiert
werden soll (HENKE u.a. [1997]).

Für Allergieerkrankungen wurden in Deutschland, im
Gegensatz zu anderen Ländern, bisher kaum Kostenstudien
durchgeführt (SULLIVAN u.a. [ 1996], [ 1993], WEISS; SULLIVAN
[1996], WEISS; SULLIVAN [1994], WEISS; SULLIVAN [1993],
BARNES u.a. [1996b], WEINSTEIN u.a. [1996], LENNEY u.a.
[ 1994], RUTTEN-VAN MÖLKEN u.a. [ 1992], WEISS u.a. [1 992]).
Die nachfolgende Studie soll zur Schließung dieser Lücke
beitragen. Eine Berechnung der Krankheitskosten für Aller-
gieerkrankungen in Deutschland wurde schon im Basisbe-
richt der Gesundheitsberichterstattung vorgenommen (STA-
TISTISCHES BUNDESAMT [199B]).  Im „Spezialbericht Allergi-
en" soll nun eine differenziertere Berechnung nach einzel-
nen Krankheitsbildern vorgenommen werden.

Unter Kosten wird im folgenden der bewertete Ver-
brauch bzw. Verlust von Ressourcen (Produktionsfaktoren)
verstanden. In der Literatur wird zwischen direkten und
indirekten Kosten unterschieden. Als direkte Kosten wird
der bewertete Ressourcenverbrauch in Form von Gesund-
heitsgütern und -leistungen bezeichnet. Indirekte Kosten
stellen dagegen den bewerteten Ressourcenverlust durch
Krankheit, Invalidität und/oder vorzeitigem Tod dar. Wäh-
rend daher direkte Kosten medizinassoziiert sind, entstehen
indirekte Kosten durch Produktivitätsverluste, die durch die
Krankheit verursacht wurden (siehe Tab. 9.1). Bei der Be-
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rechnung der Kosten von Krankheiten finden in der Regel
zwei Konzepte Anwendung: der Prävalenz- und der Inzi-
denzansatz. Im Rahmen des Prävalenzansatzes werden die
— zum Teil diskontierten — direkten und indirekten Kosten
geschätzt, die durch die Prävalenz — das Vorhandensein —
von Krankheit und vorzeitigem Tod im Beobachtungszeit-
raum (ein Jahr) verursacht werden, und zwar unabhängig
von dem Zeitpunkt, an dem die (ggf. zum Tode führende)
Krankheit begonnen hat. Demgegenüber werden im Rah-
men des Inzidenzansatzes lediglich die Kosten der Krank-
heitsfälle ermittelt, deren erstmaliges Auftreten in den Be-
obachtungszeitraum fällt. Hierzu zählen alle direkten und
indirekten Kosten im Berichtsjahr sowie die diskontierten
direkten und indirekten Kosten bis zur Heilung des Krank-
heitsfalles bzw. bis zum Tode des Erkrankten. Bei der Be-
rechnung der Kosten von Allergie-Krankheiten in der Bun-
desrepublik Deutschland wird der Prävalenzansatz zu
Grunde gelegt.

Bei der Bewertung von Leben in Krankheitskostenstu-
dien wird grundsätzlich das Konzept der Humankapital-
methode eingesetzt. Die Humankapitalmethode stellt den
traditionellen Ansatz dar, die indirekten Kosten durch Mor-
talität und Morbidität zu erfassen. Es handelt sich um eine
„Markt-Bewertung", die menschliches Leben wie jedes an-
dere ökonomische Gut versteht, dessen Wert sich nach dem
ihm innewohnenden Wertschöpfungspotential bemißt. Das
Wertschöpfungspotential menschlicher Arbeitskraft wird in
Höhe der aus Erwerbstätigkeit entstehenden Markteinkom-
men angesetzt. Der Verwendung von Markteinkommen liegt
die Annahme zugrunde, daß der Marktpreis den wahren
Wert des Gutes „menschliche Arbeitskraft" widerspiegelt.
Das bedeutet, daß auf dem Arbeitsmarkt die Marktform der
vollständigen Konkurrenz vorherrscht.

Tab. 9.1:	 Kosten allergiebedingter Krankheiten

Kostenart Kostenelement

direkte Kosten • ambulante Behandlung
(medizinassoziiert) • stationäre Behandlung

— Krankenhausaufenthalt
— Rehabilitation und Kuren

indirekte Kosten • vorzeitige Todesfälle
(Produktivitätsverluste) vorzeitige Rente/Berufsunfähigkeit

Arbeitsunfähigkeit (Fehltage)
— wegen Krankheit
— wegen Kuren

Quelle: Eigene Darstellung.

Des weiteren wird Vollbeschäftigung angenommen. Proble-
matisch ist auch die zu enge Definition des Begriffs „Wert-
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schöpfungspotential", die nur eine sich in Markttransaktio-
nen manifestierende Erwerbstätigkeit erfaßt.

Ein weiteres Problem der Krankheitskostenstudien liegt
in der statistischen Analyse aussagefähiger Daten und in der
Auswahl von Referenzmaßstäben. Es wird betont, daß hierzu
eine vertiefte Diskussion erforderlich ist, damit die Ergebnis-
se von Krankheitskostenstudien eine größere gesundheitspo-
litische Bedeutung erlangen (HENKE u.a. (1997D.

Im Rahmen der hier durchgeführten Berechnung der
Kosten allergischer Erkrankungen wird als Untersuchungs-
jahr das Jahr 1996 zugrunde gelegt. In der Studie werden die
direkten und indirekten Kosten der Diagnosen der ICD -9,
477 (Allergische Rhinitis), 493 (Asthma), 495 (Allergische
Alveolitis), 691 (Atopische Dermatitis), 692 (Kontaktderma-
titis), 693 (Dermatitis durch eingenommene Substanzen)
und 708 (Urtikaria) auf der Basis des Humankapitalansat-
zes und auf der Grundlage der in den USA von Rice, Cooper,
Hodgson u.a. entwickelten Methodik berechnet (HoDGSON
[ 1983], CooPER; RtcE [ 1976], RtcE [1967](.

9.2 Gliederung der Kosten-
bestandteile: Ergebnisse

Direkte Kosten

Zu den direkten Kosten, dem bewerteten Ressourcenver-
brauch in Form von Gesundheitsgütern und -Leistungen
(vgl. HENKE [ 1983]), rechnet man zum Beispiel die Kosten
für Arztbesuche, Arzneimittel, Kuren und Krankenhaus. Trä-
ger der direkten Kosten ist zum großen Teil das System der
gesetzlichen Krankenversicherung. Ein Teil dieser Kosten,
wie z.B. Kosten für Heilpraktikerbehandlungen, selbst be-
zahlte Medikamente, etc. wird jedoch von den Patienten
selbst getragen. Diese privaten Ausgaben der Patienten fin-
den in dieser Studie keine Berücksichtigung.

Das Konzept der Opportunitätskosten sieht eine Berech-
nung der direkten Kosten vor, bei welcher der Ressourcen-
verbrauch zu Marktpreisen bewertet wird. Da in der Bun-
desrepublik Deutschland die „Preise" einer Vielzahl von
Leistungsarten in der Krankenversorgung keine Wettbe-
werbspreise darstellen, sondern weitgehend administrativ
mitbestimmte Preise sind, stimmen die Ausgaben für die
Krankenversorgung in der Regel nicht mit den direkten Ko-
sten überein. Angesichts fehlender Marktpreise sowie der
grundsätzlichen Schwierigkeit, hypothetische Wettbewerbs-
preise auf Märkten für Gesundheitsleistungen zu simulieren
und zu schätzen, wird im folgenden bei der Ermittlung der
direkten Kosten auf die Ausgaben für die Krankenversor-
gung in der BRD zurückgegriffen. Bei der Berechnung der
direkten Kosten von Allergieerkrankungen wurden berück-
sichtigt:
• Ärztliche Leistungen,

• Stationäre Behandlung,
• Rehabilitationen und Genesungskuren,
• Arzneimittel.

Kosten der ambulanten Behandlung

sowie Arztkosten

Eine Möglichkeit, die Kosten der ambulanten Behandlungen
(Arztkosten) für Allergieerkrankungen zu berechnen, be-
steht in der Aufschlüsselung der Gesamtausgaben der ge-
setzlichen und privaten Krankenversicherungen für ambu-
lante ärztliche Behandlungen in einem bestimmten Jahr
nach Praxiskontakten, Diagnosen und Krankheitsarten.
Diese Vorgehensweise setzt voraus, daß eine solche Vertei-
lung verfügbar ist. Außerdem liegt hierbei die Annahme
zugrunde, daß auf jeden Praxiskontakt der gleiche Ausga-
benbetrag entfällt. Unberücksichtigt bleibt dabei die unter-
schiedliche Ausgabenintensität für Kontakte entsprechend
dem Leistungsbedarf bei verschiedenen Krankheiten unter-
schiedlicher Schweregrade. Spezifische Ausgabenbeträge je
ambulanter Behandlung nach Schweregrad der Erkrankung
bei Asthmapatienten wurden in einer Studie von von der
Schulenburg u.a. berechnet (VON DER SCHULENBURG u.a.
]1996](.  Auf die Ergebnisse dieser Studie wird weiter unten
eingegangen.

Für die Zuordnung der Ausgaben für ambulante Be-
handlungen nach Krankheitsarten existierte bis Anfang der
90er Jahre keine Routinestatistik bzw. Verteilung der Praxis-
kontakte nach Hauptdiagnosen, obwohl die ambulante ärzt-
liche Versorgung einen zentralen Stellenwert für das gesetz-
liche Krankenversicherungssystem hat.

Alternativ zu einer solchen Statistik können gemäß
Wettengel und Volmer die Daten einer IMS-Erhebung (In-
stitut für Medizinische Statistik GmbH) herangezogen wer-
den (vgl. WETTENGEL; VOLMER [1994](. Geht man nach dem
oben beschriebenen Ansatz vor, dann können die von der
gesetzlichen Krankenversicherung 1996 ausgegebenen etwa
39,3 Mrd. DM für die Behandlung durch niedergelassene
Ärzte auf die einzelnen Diagnosen verteilt werden. Laut
IMS-Daten betrug die relative Häufigkeit der Praxisfälle mit
der Diagnose Asthma in Deutschland 1,5%. Bezieht man
nun diese relative Diagnosehäufigkeit auf die Gesamtausga-
ben der gesetzlichen Krankenversicherungen für ambulante
Arztleistungen, ergeben sich Kosten in Höhe von etwa
590 Mio. DM. Da gemäß der amtlichen Statistik des Statisti-
schen Bundesamtes der Anteil der gesetzlichen Kranken-
kassen an den Kosten der ambulanten Versorgung zwei
Drittel beträgt, ergeben sich Gesamtkosten für die ambu-
lante Versorgung asthmaerkrankter Patienten in Höhe von
etwa 885 Mio. DM.

Bei der Diagnose allergischer Hauterkrankungen be-
trägt die Prävalenz knapp 4% und liegt damit unterhalb der
Asthmaprävalenz von 4-7% (siehe BERGMANN u.a. [ 1993]
sowie Kap. 4.3.1). Näherungsweise kann man daher eine re-
lative Häufigkeit der Praxiskontakte mit der Diagnose „al-
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lergische Hauterkrankung" von 1 % annehmen. Hierbei wird
allerdings unterstellt, daß die Anzahl der Praxiskonsultatio-
nen pro Patient im Jahr bei beiden Diagnosen gleich ist.
Wendet man die einprozentige relative Häufigkeit der Pra-
xisfälle auf die etwa 39,3 Mrd. DM Ausgaben der gesetzli-
chen Krankenversicherung an und berücksichtigt man, daß
diese Ausgaben nur zwei Drittel der Gesamtausgaben aus-
machen, dann ergeben sich Kosten für die ambulante Be-
handlung allergischer Krankheiten der Haut in Höhe von
590 Mio. DM. Bei einer Variation der relativen Häufigkeit
der Praxiskonsultationen um 0,1% verändert sich diese
Summe um etwa 60 Mio. DM.

Insgesamt ergeben sich für das Jahr 1996 Ausgaben für
die ambulante Versorgung aller allergischen Krankheiten in
Höhe von 1 475 Mio. DM.

Kosten der stationären Behandlung

Für die Berechnung der Kosten der stationären Behandlung
allergieerkrankter Patienten kann auf die Krankenhausdia-
gnosestatistik des Statistischen Bundesamtes für das Jahr
1996 zurückgegriffen werden (STATISTISCHES BUNDESAMT
[1998]), wobei teilstationäre und ambulante Behandlungs-
fälle in dieser Statistik nicht erfaßt sind. Die Kosten der
Krankenhausbehandlung einer spezifischen Krankheitsart
ergeben sich durch die Multiplikation der Krankenhausfälle
(stationäre Morbidität) mit den durchschnittlichen Kran-
kenhaustagen pro Fall und dem Tagessatz.

Der Gesamtzahl der Fälle und Tage sowie die durch-
schnittlichen Aufenthaltstage pro Fall sind für die einzelnen
Diagnosen allergischer Erkrankungen in Tabelle 9.2 wie-
dergegeben.

Asthma verursachte 61,8% der Fälle und 58,4% der
Aufenthaltstage. Urtikaria lag an zweiter Stelle mit 11,4%
bzw. 7,5%. Die Kombination der Prozentzahlen bringt auch
die unterschiedliche Aufenthaltsdauer je Fall bei den ver-
schiedenen Diagnosen zum Ausdruck. Während der durch-
schnittliche Aufenthalt pro Fall bei Urtikaria 7,4 Tage be-
trug, lag er bei Asthma mit 10,6 Tagen eindeutig höher. Die
höchste Krankenhausaufenthaltsdauer pro Fall hingegen
wies die Diagnose „atopische" Dermatitis mit 18 Tagen auf.

Obwohl die durchschnittliche Aufenthaltsdauer pro
Krankenhausfall bei den Atemwegserkrankungen in den
letzten 15 Jahren stark abgenommen hat, betonen Wettengel
und Volmer, daß die Gesamtsumme der Behandlungstage
aufgrund einer gestiegenen Anzahl von Fällen nur einen
leichten Rückgang zeigt (vgl. WETTENGEL; VOI.Mtat ( 1994]).

Insgesamt führt die überproportional starke Zunahme
der Krankenhausfallzahlen zu einer Überkompensation der
Bemühung um kurze Aufenthaltsdauern im Krankenhaus.
Wettengel und Volmer schlagen daher vor, daß zukünftige
Bemühungen zur Therapieverbesserung bei Asthmabe-
handlung auf eine Reduktion der entsprechenden Kranken-
hausfallzahlen gerichtet sein sollten (z.B. durch Prävention),
da dort ein hohes Verbesserungspotenzial vorhanden sei.
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Abbildung 9.1 zeigt die Krankenhausbehandlungsfälle
je 100 000 Frauen bzw. Männer differenziert nach Diagnose,
Alter und Geschlecht. Allergische Erkrankungen der At-
inungsorgane weisen bei den Männern höhere Fallzahlen
als die entsprechenden Hautkrankheiten auf. Gleichzeitig
sind es Kinder und ältere Personen männlichen Geschlechts,
die öfter stationär behandelt werden müssen.

Abb. 9.1:	 Krankenhausbehandlungen allergischer
Erkrankungen 1996

:1.111 Ihn

• L .
Quelle: StBA, Krankenhausstatistik.
Behandlungen schließen Sterbefälle ein, Stundenfälle hingegen aus.

Bei einer Bewertung aller Aufenthaltsfälle bzw. der daraus
errechneten Gesamtsumme der Aufenthaltstage mit einem
Tagessatz von 550 DM pro Tag ergeben sich Kosten für die
stationäre Behandlung in einer Höhe von 624,6 Min. DM.
Tab. 9.2 zeigt die Verteilung dieser Kosten auf die einzelnen
Diagnosen.

Auf die stationäre Behandlung allergischer Erkrankun-
gen der Atmungsorgane entfallen Kosten in Höhe von
380,9 Mio. DM (61% der Kosten durch Krankenhausaufent-
halt), während für die allergischen Hauterkrankungen
243,7 Mio. DM (39%) veranschlagt werden. Es muß jedoch
darauf hingewiesen werden, daß der eingesetzte Tageswert
von 550 DM je Tag ein Durchschnittswert ist, der mögliche
unterschiedliche Aufwendungen nach Schwere der Krank-
heit und Spezifitäten bei der stationären Behandlung aller-
gischer Erkrankungen nicht adäquat wiederspiegelt.

Einen weiteren Block direkter Kosten bilden die Ausga-
ben der Rentenversicherungen für stationäre Kurbehand-
lungen. Diese sind ebenfalls zu berechnen und auf die ein-
zelnen Diagnosen allergischer Erkrankungen zu verteilen.

Hierbei treten jedoch, ebenso wie bei der Berechnung
der Kosten durch Krankenhausaufenthalte, zwei Probleme
auf: Zum einen ist aus der Statistik der Rentenversicherun-
gen die Zuordnung der Heilbehandlungsmaßnahmen bei
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Tab. 9.2:	 Kosten der stationären Behandlung 1996

Allergische Krankheiten

Behandlungsfälle Verweildauer Behandlungskosten

Anzahl	 Fi/o	 er Fälle Ta e
Tage je Fall

insgesamt
n Mio. DM	 in

aller Kosten

Insgesamt 101 444 100,0 1 135 705 11,2 624,6 100,0
• Krankheiten derAtmungsorgane 65136 64,2 692699 10,6 380,9 60,9
-	 Rhinitis 921 0,9 8069 8,8 4,4 0,7

Asthma 62 677 61,8 663 971 10,6 365,1 58,4
- Alveolitis 1 538 1,5 20 659 13,4 11,4 1,8

• Hauterkrankungen 36 308 35,8 443 006 12,2 243,7 39,0
Dermatitis 9 302 9,2 16	 185 18,0 92,0 14,7
Kontaktdermatitis 11181 11,0 151967 13,6 83,6 13,4
Dermatitis durch eingenommene Substanzen 4 284 4,2 38 011 8,9 20,9 3,4
Umikaria 11 541 11,4 85 843 7,4 47,2 7,5

Quelle: StBA, Krankenhausstatistik, eigene Berechnungen.

Kindern nach Krankheitsarten nicht möglich; zum anderen
können die bei den verschiedenen Krankheitsarten unter-
schiedliche Qualität und Quantität umfassenden Leistungen
und somit die unterschiedlichen Kosten nicht berücksich-
tigt werden. Im Jahr 1996 führten die Rentenversicherer
insgesamt etwa 24 308 medizinische Maßnahmen zur Reha-
bilitation bei erwachsenen allergieerkrankten Patienten
durch (VERBAND DEUTSCHER RENTENVERS1C11ERUNGSTRÄGER
[1997]).  Dies entspricht ca. 3,2% aller durchgeführten Heil-
maßnahmen. Bei einer durchschnittlichen Behandlungs-
dauer von 28 Tagen bei Erkrankungen der Atmungsorgane
und 30 Tagen bei Hauterkrankungen ergeben sich etwa
691420 Behandlungstage in Rehabilitationseinrichtungen
der Rentenversicherungsträger. Bei einem Tagessatz von
etwa 250 DM ergeben sich Aufwendungen in Höhe von etwa
175 Mio. DM. Hierin sind Kinderheilbehandlungen als son-
stige bzw. zusätzliche Leistungen nicht enthalten.

1996 wurden nach Angaben des Verbandes deutscher
Rentenversicherungen bei Kindern 5 225 stationäre Heilbe-
handlungsmaßnahmen aufgrund von Asthma und 2 834
wegen Hauterkrankungen durchgeführt. Geht man nähe-
rungsweise davon aus, daß die Hälfte der Hauterkrankungs-
fälle auf Allergien zurückzuführen sind, dann ergeben sich
- bei einer durchschnittlichen Behandlungsdauer bei Kin-
dern von 40 Tagen - zusätzliche Kosten in Höhe von 66 Mio,
DM. Insgesamt wurden für Kur-, Heil- und Rehabilitations-
maßnahmen bei allergischen Erkrankungen 241 Mio. DM
ausgegeben. Entsprechend betrugen die durchschnittlichen
Kurkosten je Fall 7 787 DM.

Faßt man die Krankenhausaufenthalts- und die Kurko-
sten zusammen, so ergeben sich direkte Kosten aus der
stationären Behandlung allergischer Erkrankungen für das
Jahr 1996 in Höhe von insgesamt 865,9 Mio. DM.

Direkte Kosten durch

Medikamentenverbrauch

Die Zuordnung der Ausgaben für Medikamente auf die ein-
zelnen Krankheitsarten kann auf der Grundlage einer Aus-
wertung der Ergebnisse des GKV-Arzneimittelindex erfol-

gen (SCHWABE (Hrsg.) [1997]). Diese Ergebnisse basieren
auf rund 1 Mio. Verordnungen des Jahres 1996 für die 2 000
meistverordneten Arzneimittel in 41 Indikationsgruppen.

Bei der Berechnung der Ausgaben für Medikamente
müssen zuerst die Indikationsgruppen den verschiedenen
Krankheitsarten zugeordnet werden.

Bei der Asthmabehandlung werden hauptsächlich Bron-
chospasmolytika eingesetzt. Auf diese Indikationsgruppe
entfallen im Jahr 1996 etwa 1417 Mio. definierte Tagesdo-
sen (DDD), wobei 58% davon die Betasympathomimetika,
27% die Xanthinderivate und 15% die inhalative Glucocor-
ticoide ausmachen.

Da etwa 60% der Verordnungen von Bronchospasmoly-
tika auf die Diagnose Asthma entfallen (vgl. WETTENGEL;
VOLMER [1994]), betragen die Ausgaben für Medikamente
bei der Asthmabehandlung etwa 1094 Mio. DM. Bei einer
angenommenen Asthmaprävalenz in Deutschland von 5%
ergeben sich durchschnittliche Arzneimittelausgaben in Hö-
Ire von etwa 275 DM pro Asthmapatienten im Jahr.

Allergische Rhinitis wird in erster Linie mit Antiallergi-
ka, insbesondere Antihistaminika und Desensibilisierungs-
mittel, sowie Rhinologika behandelt. Insgesamt wurden für
die hier eingesetzten Medikationsgruppen im Jahr 1996
350 Mio. DM für 199 Mio. DDD ausgegeben.

Davon wurden 242,7 Mio. DM für wenig sedierende An-
tihistaminika, 50,5 Mio. DM für sedierende Antihistamini-
ka, 3,4 Mio. DM für Kombinationspräparate und 10,4 Mio.
DM für antiallergische Rhinologika ausgegeben. Weiterhin
wurden erstmals 1996 auch 43,2 Mio. DM (4,1 Mio. DDD)
für Desensibilisierungsmittel ausgegeben.

Letztlich verursachte der Verbrauch an Medikamenten
bei allergischen Hauterkrankungen Kosten in Höhe von ca.
325 Mio. DM. Der Hauptanteil dieser Kosten ist durch den
Einsatz von Kortikosteroiden entstanden.

Eine Verteilung dieser Kosten auf die einzelnen allergi-
schen Hauterkrankungsdiagnosen ist nicht möglich, da die
luv eine solche Aufgliederung erforderlichen Daten nicht zur
Verfügung stehen.

Insgesamt entstanden durch den Medikamentenver-
brauch bei der Behandlung allergischer Erkrankungen
Kosten in Höhe von 1 769 Mio. DM.
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Indirekte Kosten

Für die Berechnung der indirekten Kosten wird die oben be-
schriebene Humankapitalmethode angewendet. Nach dieser
Methode spiegeln die indirekten Kosten den Verlust an
Wertschöpfungspotential (Verlust an Produktionsfaktoren
und an Produktivität) wieder, der durch Allergieerkrankun-
gen verursacht wurde. Indirekte Kosten entstehen in erster
Linie durch krankheitsbedingte Arbeitsunfähigkeit, Invali-
disierung und Todesfälle bei Erwerbstätigen. Die Meßgröße
des Ressourcenverlustes sind verlorene Lebensjahre, verlo-
rene Erwerbstätigkeitsjahre und der Einkommensverlust.
Indirekte Kosten zählen nicht zu den Ausgaben des Ge-
sundheitswesens (HENKE u.a. [1997]).

Auf eine monetäre Bewertung allergiebedingter Ein-
schränkungen der Produktivität am Arbeitsplatz wird hier
verzichtet, da keine entsprechenden Daten vorliegen. Aus
ähnlichem Grund werden die Arbeitsausfälle von Eltern
erkrankter Kinder in der Berechnung nicht berücksichtigt.
Aus bisher durchgeführten Untersuchungen ist allerdings
bekannt, daß diese Kosten in Australien 40% der asthma-
bedingten Arbeitsunfähigkeitskosten ausmachen (MELLIS
u.a. (1991(j,  während sie in den USA für die Hälfte der
Arbeitsausfälle verantwortlich sind (WEtss u.a. [1992]).

Indirekte Kosten durch Mortalität

Die Anzahl der Todesfälle aufgrund allergischer Erkran-
kungen für das Jahr 1996 sind der amtlichen Statistik des
Statistischen Bundesamtes zu entnehmen (STATISTISCHES
BUNDESAMT [1997b]). Hieraus können dann sowohl die
verlorenen Lebensjahre als auch die verlorenen Erwerbstä-
tigkeitsjahre für die einzelnen Krankheitsarten berechnet
werden.

Die verlorenen Lebensjahre pro Todesfall nach Ge-
schlecht und Alter bei Todeseintritt berechnen sich als
durchschnittliche Lebenserwartung nach Geschlecht in Jah-
ren im Sterbealter bei gegebener Sterblichkeit laut Sterbe-
tafel. Hierbei wird die durchschnittliche Lebenserwartung
in Jahren in den einzelnen Altersgruppen als das arithtneti-
sche Mittel der durchschnittlichen Lebenserwartung im
Alter zu Beginn und zum Ende der betreffenden Altersklas-
se berechnet. Die Gesamtzahl der verlorenen Lebensjahre

Tab. 9.3:	 Indirekte Kosten allergischer Krankheiten 1996
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errechnet sich als Summe der Multiplikation der Todesfälle
in einer Altersklasse mit der durchschnittlichen altersspezi-
fischen Lebenserwartung in dieser Altersklasse.

Insgesamt verursachten im Betrachtungsjahr 1996 al-
lergische Erkrankungen etwa 5 407 Todesfälle und 74 198
verlorene Lebensjahre. Davon waren 5 348 Todesfälle auf die
Diagnose Asthma zurückzuführen. Allergische Alveolitis
verursachte weitere 54 Todesfälle, Urtikaria 3 und allergi-
sche Rhinitis 2 Fälle (vergleiche Tab.9.3).

Die Berechnung des Verlustes an Erwerbstätigkeitsjah-
ren kann auf der Grundlage der errechneten verlorenen
Erwerbstätigkeitsjahre pro Todesfall nach Geschlecht und
Altersklasse und unter Berücksichtigung der alters- und ge-
schlechtsspezifischen Sterblichkeit und Quote der Erwerbs-
tätigkeit erfolgen. Asthma war demnach für insgesamt 9 849
verlorene Erwerbstätigkeitsjahre verantwortlich.

Die indirekten Kosten durch Mortalität ergeben sich
durch die monetäre Bewertung der verlorenen Erwerbstä-
tigkeitsjahre. Hierbei werden die verlorenen Erwerbstätig-
keitsjahre nach Geschlecht in den einzelnen Altersklassen
mit den für diese Altersklassen ermittelten abdiskontierten
Lebenseinkommen nach Geschlecht bewertet. Fair das Jahr
1996 wurde von einem durchschnittlichen Jahreseinkom-
men von 59 000 DM und einem Diskontierungsatz in Höhe
von 4 5 n ausgegangen. Die daraus resultierenden indirekten
Kosten durch Mortalität für die Diagnose Asthma betragen
416,1 Mio. DM. Für die etwa sechs Alveolitis-Todesfälle im
Erwerbstätigkeitsalter lassen sich 1,7 Mio. DM indirekte Ko-
sten berechnen. Bei einer Umrechnung ergeben sich indi-
rekte durchschnittliche Kosten in Höhe von 434000 DM je
Todesfall.

Indirekte Kosten durch Invalidität

Die Folgen und Kosten der Frühberentungen von Pflichtver-
sicherten wegen Erwerbs- bzw. Berufsunfähigkeit im Unser-
suchungsjahr 1996 können mit Hilfe der Statistik der ge-
setzlichen Rentenversicherung des Verbandes deutscher
Rentenversicherungsträger geschätzt werden. Es ist dabei
die Anzahl der Fälle bei den unterschiedlichen Altersklas-
sen des Rentenbeginns bei Männern und Frauen zu bestim-
men. Unter der Annahme, daß ohne Invalidisierung die Er-
werbstätigkeit fortgesetzt worden wäre, ist in den Ressour-

Indirekte Kosten in Mio. DM Anzahl der Fälle Verlorene Verlorene Erwerbstätigkeitsjahre
Allergische
Krankheit Arbeitsun

Insgesamt	 Mortalität	 Invalidität	
fähigkeit*

Arbeitsun-
Mortalität	 Invalidirar	

fähigkeit*

Lebens
fahre

Arbeitsun-
Mortalität^Invaliditat	 fähigkeit*

Insgesamt 2 703,2	 417,8	 13014	 984,0 5 407	 3 050	 395 000 74198 9 884	 239 	 16 641
Rhinitis 36,3	 —	 7,8	 28,5 2	 15	 295 — —	 163	 482
Asthma 20633	 416,1	 11110	 536,2 5 348	 2 660	 163 500 73 585 9 849	 22 063	 9 069
Alveolitis 33,2	 1,7	 20,9	 10,6 54	 50	 5 800 588 35	 416	 181
Dermatitis 518,5	 —	 147,9	 370,6 —	 300	 167 800 — —	 303 	 6 266
Urtikaria 51,9	 —	 13,8	 38,1 3	 25	 28400 25 —	 292	 644

Quelle: Eigene Berechnung.
* Zahlen zur Arbeitsunfähigkeit beziehen sich auf das Jahr 1995.
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cenverlust die Zeit bis zum gesetzlichen Rentenbeginn we-
gen Alters in die Betrachtung einzubeziehen, wobei die
alters- und geschlechtsspezifische Sterblichkeit ab Eintritt
in die Invalidität zu beachten ist.

Die Berechnung der verlorenen Erwerbstätigkeitsjahre
erfolgt nach dem Muster der verlorenen Erwerbstätigkeits-
jahre durch Mortalität. Die Zuordnung der verlorenen Er-
werbstätigkeitsjahre erfolgt auf der Grundlage der Vertei-
lung der Fälle auf Allergiediagnosen und Altersgruppen
nach Geschlecht in der Statistik der gesetzlichen Rentenver-
sicherung.

Tabelle 9.3 gibt die Frühberentungszahlen, die verlore-
nen Erwerbstätigkeitsjahre und die daraus resultierenden
indirekten Kosten für das Jahr 1996 nach den einzelnen
Allergieerkrankungen an. Im Betrachtungsjahr 1996 gab es
3 050 Frühberentungen durch allergischen Erkrankungen.
Allergien verursachten somit 1,08% der Gesamtberentun-
gen wegen verminderter Erwerbsfähigkeit. Der Hauptanteil
der Fälle, nämlich 2 660, war auf die Diagnose Asthma zu-
rückzuführen; an zweiter Stelle lag die Diagnose Dermatitis
mit 300 Fällen.

Durch diese Frühberentungsfälle gingen insgesamt
25 970 Erwerbstätigkeitsjahre verloren, wobei 22 642 auf
allergische Erkrankungen der Atmungsorgane (Asthma:
22 063) und 3 329 auf allergische Hauterkrankungen (3 037
auf Dermatitis) zurückzuführen waren.

Die monetäre Bewertung des Verlustes der verlorenen
Erwerbstätigkeitsjahre durch Invalidität erfolgt auf der
Grundlage der oben schon besprochenen Berechnung zu
den indirekten Kosten durch Mortalität. Hierbei ergeben
sich Kosten durch Invalidität für alle allergischen Erkran-
kungen in Höhe von insgesamt 1301,4 Mio. DM. Diese
lassen sich in 1 139,7 Mio. DM bei allergischen Atmungs-
organerkrankungen und 161,7 Mio. DM bei allergischen
Hauterkrankungen unterteilen. Der Hauptverursacher ist
wiederuni Asthma mit 1 111 Mio. DM, gefolgt von Derma-
titis mit 147,9 Mio. DM.

Indirekte Kosten durch Arbeitsunfähigkeit

Der Ressourcenverlust infolge vorübergehender Morbidität
umfaßt die verlorenen Erwerbstätigkeitsjahre, die aus der
Arbeitsunfähigkeit durch Krankheit entstehen.

Die Anzahl der durch Allergie-Erkrankungen bedingten
Arbeitsunfähigkeitstage kann mit Hilfe der Krankheitsar-
tenstatistik der gesetzlichen Versicherungsträger ermittelt
werden (BUNDESMINISTERIUM FÜR GESUNDHEIT [1998]). Die-
se Statistik gibt die Arbeitsunfähigkeitsfälle und -tage der
Pflichtmitglieder (ohne Rentner) der gesetzlichen Kranken-
versicherung an. Da hierbei die Arbeitsunfähigkeit von
nicht abhängig Beschäftigten (Selbständigen, Hausfrauen,
Rentnern) sowie die kurzzeitige Abwesenheit (unter drei
Tage ohne ärztliches Attest) unberücksichtigt bleibt, stellt
die so ermittelte Zahl die Untergrenze der tatsächlichen
Arbeitsunfähigkeitstage dar. Außerdem wird bei dieser

Vorgehensweise eine ähnliche Krankheitsstatistik auch für
die freiwillig Versicherten der gesetzlichen Krankenversi-
cherung und die Mitglieder anderer Krankenversicherun-
gen unterstellt. Diese Berechnung mußte auf Zahlen des
Jahres 1995 zurückgreifen, da Daten für das Jahr 1996 noch
nicht vorlagen. Allergien verursachten demnach 1995 in
Deutschland insgesamt 6,074 Mio. verlorene Erwerbstätig-
keitstage. Auf allergische Erkrankungen der Atmungsorgane
sind 3,552 Mio. verlorene Erwerbstätigkeitstage zurückzu-
führen, auf allergische Hauterkrankungen 2,522 Mio. An
erster Stelle dominiert mit 3,31 Mio. verlorenen Erwerbstä-
tigkeitstagen die Diagnose Asthma, an zweiter Stelle Kon-
taktdermatitis mit 2,114 Mio. Tagen.

Die Berechnung zur monetären Bewertung des Verlustes
an Ressourcen durch Arbeitsunfähigkeit erfolgt auf der
Grundlage des durchschnittlichen Bruttojahreseinkommens
aus unselbstständiger Arbeit. Bei einem durchschnittlichen
Bruttoeinkommen von 59 000 DM ergeben sich indirekte
Kosten durch Arbeitsunfähigkeit in Höhe von etwa 984 Mio.
DM. Davon entfallen auf allergische Erkrankungen der At-
mungsorgane 575,3 Mio. DM und auf allergische Hauter-
krankungen 408,7 Mio. DM. Die indirekten Kosten durch
Arbeitsunfähigkeit der einzelnen Diagnosen können Tab. 9.3
entnommen werden.

9.3 Gesamtkosten, Kosten-
struktur, Kostenvergleich

Insgesamt entstehen in Deutschland durch allergische Er-
krankungen jährlich Kosten in Höhe von ca. 6,9 Mrd. DM.
Der Hauptanteil dieser Kosten, nämlich etwa 5,1 Mrd. DM,
werden durch allergische Erkrankungen der Atmungsorga-
ne, hauptsächlich durch Asthma, verursacht. Auf allergische

Abb. 9.2: Verteilung der Kosten auf einzelne
Diagnosen 1996

Quelle: tigene berecnnung.
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Erkrankungen der Haut sind dagegen 1,8 Mrd. DM zurück-
zuführen. Die Verteilung der Gesamtkosten auf die einzel-
nen Diagnosen wird in Abb. 9.2 dargestellt.

Die Verteilung dieser Kosten auf die einzelnen Lei-
stungs- und Kostenarten wird für die drei wichtigsten aller-
gischen Erkrankungen, Rhinitis, Asthma und Dermatitis in
Abb. 9.3 und Tab. 9.4 wiedergegeben. Die direkten Kosten
machen einen Anteil von 61% der Gesamtkosten aus, wobei
die Kosten für Medikamente mit 26% dominieren. Zu den
indirekten Kosten tragen in erster Linie die Invaliditäts-
und die Arbeitsunfähigkeitskosten mit 18% und 14% der
Gesamtkosten bei.

Differenziert man nach den einzelnen Diagnosen, so
betragen bei Asthma die direkten Kosten 55% der Gesamt-
kosten. Die etwa 2,5 Mrd. DM direkte Kosten setzten sich
zusammen aus 885 Mio. DM (19% der Gesamtkosten) für
die ambulante Behandlung von Asthmapatienten, 555 Mio.
DM (12%) für die stationäre Behandlung und etwa 1,1 Mrd.
DM (24%) für Medikamente.

Abb. 9.3: Struktur der Kosten allergischer Krankheiten
1996

IibI.
Arbeitsunfähigkeit ® Medikamente

Invalidität	 0 stationäre Behandlung

Mortalität	 ambulante Behandlung

Quelle: Eigene Darstellung

Demgegenüber betrugen die indirekten Kosten von Asthma
2,06 Mrd. DM. Sie entstanden in erster Linie durch Arbeits-
unfähigkeit (etwa 536 Mio. DM bzw. 12°o) und durch Invali-
dität (1,1 Mrd. DM bzw. 24%). Hinzu kamen noch 416 Mio.
DM (9%) indirekte Kosten, die durch Mortalität verursacht
wurden. Durch Dermatitis wurden im Jahr 1996 in Deutsch-
land Gesamtkosten in Höhe von etwa 1,68 Mrd. DM verur-
sacht. Hiervon waren 1,15 Mrd. DM direkte Kosten, während
auf die indirekten etwa 520 Mio. DM entfielen. Bei Der-
matitis war der Anteil der direkten Kosten mit 69% etwas
größer als bei Asthma. Die direkten Kosten setzten sich aus
590 Mio. DM (30%) Ausgaben für die ambulante Behand-
lung, 248 Mio. DM (15%) für stationäre Behandlung und
320 Mio. DM (19%) für Medikamente zusammen. Zu den
indirekten Kosten trugen hauptsächlich die Kosten wegen
Arbeitsunfähigkeit mit 371 Mio. DM (22 %) bei, während die

GBE: Spezialbericht Allergien

Kosten aus Invalidität mit 148 Mio. DM (9%) sehr niedrig
waren und Mortalitätskosten nicht entstanden. Die niedri-
geren Mortalitäts- und Invaliditätskosten sowie die relativ
hohen Kosten für ambulante Behandlung sind die Ursachen
für den relativ höheren Anteil direkter Kosten bei Dermati-
tis im Vergleich zur Asthmaerkrankung.

Der drittwichtigste Kostenverursacher bei den allergi-
schen Erkrankungen, die allergische Rhinitis, verursachte
1996 Kosten in Höhe von 467 Mio. DM.

Tab. 9.4:	 Gesamtkosten allergischer Krankheiten 1996

Kostenart

Gesamtkosten für

Rhinitis	 Asthma	 Dermatitis

in Mio. DM

Insgesamt 467 4 597 1 677

• direkte Kosten 430 2 534 1 158
— ambulante Behandlungen 75 885 590
— stationäre Behandlungen 5 555 248

b Krankenhausaufenthalte 5 365 197
Rehabilitation und Kuren 0 190 51

—Medikamente 350 1094 320

• indirekte Kosten 37 2 063 519
Mortalität 0 416 0
Invalidität 8 1	 111 148
Arbeitsunfähigkeit 29 536 371

Quelle: Eigene Berechnung.

In der Hauptsache entstanden diese Kosten durch Ausgaben
für Medikamente. Diese Kosten betrugen 350 Mio. DM und
machten 75% der Gesamtausgaben aus. Zählt man die
75 Mio. DM (16%) für ambulante Behandlung und 5 Mio.
DM (1%) für stationäre Behandlung dazu, so betrug der
Anteil direkter Kosten 92°C der Gesamtkosten. Die etwa 8%
indirekten Kosten verteilten sich mit etwa 6% (29 Mio. DM)
auf Arbeitsunfähigkeit und etwa 2% (8 Mio. DM) auf Inva-
lidität. Die Mortalitätskosten waren gleich null.

Vergleicht man die Ergebnisse der eigenen Berechnung
mit bisherigen deutschen und internationalen Studien, so
zeigt sich das in Tab. 9.5 und Tab. 9.6 dargestellte Bild. Hier-
bei kann dieser Vergleich nur hinsichtlich der Asthmako-
sten durchgeführt werden, da für die anderen allergischen
Erkrankungen bis jetzt kaum Kostenberechnungen durch-
geführt wurden.

In einer Studie von Wettengel und Volmer werden für
1992 Gesamtkosten für Asthma in Höhe von 5,15 Mrd. DM
berechnet (WETTENGEL; VOLMER [1994]). Die Studie zeigt
eine der eigenen Berechnung ähnliche Verteilung von direk-
ten und indirekten Kosten im Verhältnis von 60 zu 40 (eige-
ne Berechnung 55 zu 45). Dieses Verhältnis liegt eindeutig
niedriger als das von HENKE u.a. [ 1996] für das Jahr 1990
berechnete Verhältnis von 67,5:32,5 zwischen direkten und
indirekten Kosten für alle Krankheiten in den alten Bun-
desländern (HENKE u.a. [1997]). Dieser Unterschied ist vor
allem auf die überdurchschnittlichen Invaliditätskosten zu-
rückzuführen, die durch Asthma verursacht werden.

In Tabelle 9.5 sind auch die Ergebnisse zweier weiterer
Studien zu Asthmakosten dargestellt. Es handelt sich zum
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Tah 9 VV	 Struktur der Asthmakosten im internationalen Vera eich

Art der Kosten
USA 1990	 Australien1990 	 Westdeutschland 1990	 Deutschland 1992	 Deutschland 1996
WEISS u.a.	 MEL sinn .a.	 HFNKE	 WErrENGEL	 eigene Berechnung

Anteil der Kosten an der Summe aus direkten und indirekten Kosten in

Direkte Kosten 54,0 68,0 67,5 61,5 55,0

• ambulant 9,5 11,5 14,6 19,0

•stationär 28,5 13,0 21,8 12,0

• Medikamente 16,0 43,5 20,8 24,0

• Krankengeldzahlungen 4,2

indirekte Kosten 46,0 32,0 32,5 38,5 45,0

• Mortalität 15,0 0,0 8,1 10,1 9,0

•Invalidität 12,3 12,0 24,0
• Arbeitsunfähigkeit 31,0 23,0 12,1 16,4 12,0
• Wartezeiten 9,0

Quelle: Eigene Berechnung.

einen um die von Weiss u.a. in den USA und zum anderen
um die von Mehls u.a. in der australischen Provinz New
South Wales durchgeführten Studien, die eine wesentlich
andere Struktur der Asthmakosten aufzeigen (WEISS u.a.
[1992], MELLIS u.a. [1991]). Die Studie von Weiss u.a. zeigt,
daß die Kosten der stationären Behandlung mit 28,5% in
den USA einen viel höheren Anteil an den Gesamtkosten
durch Asthma ausmachen als in Deutschland (12% der Ge-
samtkosten). Auffallend ist auch der hohe Anteil der Medi-
kationskosten in Australien mit 43,5% der Gesamtkosten.

Die unterschiedlichen Ergebnisse beim internationalen
Vergleich der Kosten können sich auch durch die unter-
schiedlichen in die Berechnung einbezogenen Positionen
ergeben. Allerdings ist die unterschiedliche Kostenstruktur
der Gesundheitsversorgung der Asthmapatienten haupt-
sächlich durch die verschiedenen Gesundheitssysteme be-
dingt (WETTENGEL; VOLMER [1994]); so sind die relativ ho-
hen Kosten durch Medikamente bei der Behandlung von
Asthma in Australien durch ein abweichendes Therapiever-
halten, d.h. durch die relativ hohe Bedeutung von Steroiden
zu erklären. Die Tabelle 9.6 erlaubt auch einen Vergleich der
in den einzelnen Studien errechneten Gesamtkosten sowie
der Gesamtkosten je Patient und je Kopf der Bevölkerung.
Asthma verursacht demnach mehr als 1% der Gesamtko-
sten, die durch alle Krankheiten in Deutschland entstehen.
Gleichzeitig liegen die Gesamtkosten sowohl je Asthmapa-
tient als auch je Kopf der Bevölkerung in Deutschland rela-
tiv höher als in anderen Ländern.

Einige weitere Studien untersuchen den Zusammen-
hang zwischen den durchschnittlichen Gesamtkosten und
dem Schweregrad einer Allergieerkrankung. Eine Studie
von von der Schulenburg u.a. im Jahre 1996 kommt zum Er-

gebnis, daß ein positiver Zusammenhang zwischen den
jährlichen Kosten der Asthmatherapie und dem Schwere-
grad der Erkrankung existiert (VON DER SCHULENBURG u.a.
[1996]). Bei Erwachsenen wurden jährliche Kosten in Höhe

von 3 339 DM bei leichtem, 5 260 DM bei mittlerem und
12 016 DM bei schwerem Asthma berechnet (siehe Abb. 9.4).

Der überproportionale Anstieg der Kosten mit der Schwere
der Krankheit ist vor allem auf einen starken Anstieg der
Kosten der stationären Versorgung und der indirekten Ko-
sten zurückzuführen. In der Studie wurden auch die Kosten
der Versorgung bei asthmaerkrankten Kindern berechnet.
Es zeigt sich auch hier ein Anstieg der (direkten) Kosten von
2 595 DM über 3 225 DM auf 4 811 DM je nach Schweregrad
des Asthmas. Die Autoren betonen, daß bei der Behandlung
asthmaerkrankter Kindern vor allem die Medikamentenko-
sten mit der Schwere der Krankheit deutlich ansteigen (von

DER SCHULENBURG u.a. [ 1996] ).
Die aus den Ergebnissen resultierende Schlußfolgerung

lautet, daß vor allem eine rechtzeitige Diagnose und medi-
kamentöse Behandlung des Asthmas, welche die Verschlech-
terung der Krankheit verlangsamt, positive Kosteneffekte
auf die Ausgaben pro Patientenkarriere hätte.

Zu ähnlichen Ergebnissen hinsichtlich des positiven Zu-
sammenhangs zwischen der Schwere der Erkrankung und
den jährlichen Kosten der Asthmabehandlung kommen
auch Wettengel und Volmer (WETTENGEL; VOLMER [1994]).

Allerdings berechnen die Autoren im Fall des leichten Asth-
mas nur Kosten in Höhe von etwa 360 DM je Fall. Für den
Fall der mittelschweren Erkrankung ergeben sich jährliche
Kosten in Höhe von 2 045 DM, beim schweren Asthma
14 800 DM. Hierbei beträgt die Kostenverteilung zwischen
direkten und indirekten Kosten etwa 3:1 bei leichtem, 5:1

Tab. 9.6:	 Betrag der Asthmakosten im internationalen Vergleich

Kostendarstellung USA 1990 Australien1990 Westdeutschland 1990 Deutschland 1992 Deutschland 1996
WEISS U.a. Mn LLIS U.a. HFNKE WETTENGEL eigene Berechnung

In Mio. DM insgesamt 10 430 670 408 751 5 128 419 
In DM je Fall 870-1 160 600 1420 1 150
in DM je Einwohner 42 42 62 64 57

Quelle: Eigene Berechnung.
Darstellung bezieht sich nicht ausschließlich auf Asthma, sondern schließt alle Krankheiten ein.
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Abb. 9.4:	 Jährliche Kosten der Asthmatherapie je
Erwachsenem

I:Luj..	 ...
Quelle: VON DER SCHULENBURG u.a. [1996]

bei mittelschwerem und 1,2:1 bei schwerem Asthma. Die
Studie zeigt auch, daß die Behandlung der Patienten mit
leichtem und mittelschwerem Asthma besonders hohe
Kosten im Bereich der ambulanten Versorgung verursacht,
während die Ausgaben für die schweren Fälle vor allen
durch die stationäre Versorgung, die Rehabilitation und
durch die volkswirtschaftlichen Produktionsausfälle (indi-
rekte Kosten) entstehen. Die hier dargestellten Studien zur
Bestimmung der Krankheitskosten von Allergien sind auf
der Grundlage des Prävalenzansatzes durchgeführt worden.

Für eine Betrachtung über den zeitlichen Verlauf von
chronischen Erkrankungen, wie z.B. bei Asthma oder Der-
matitis, sind jedoch idealerweise Erhebungen notwendig,
die auf der Inzidenz der Erkrankungen beruhen. Erst aus
einer solchen Betrachtung, d.h. aus der Betrachtung der
zeitlichen Veränderung von Neuerkrankungen heraus lassen
sich Interventionen hinsichtlich ihrer Effizienz im Kosten-
Nutzen-Vergleich adäquat beurteilen. Dafür stehen keine
geeigneten Daten zur Verfügung. In dieser Richtung besteht
noch Forschungsbedarf.

Zusammenfassend läßt sich festhalten: Allergische Er-
krankungen verursachen einen immer größer werdenden
Anteil der direkten (Arztbesuch, Arzneimittel, Kuren und

Krankenhaus) und indirekten (Arbeitsunfähigkeit, Invali-
dität und Tod) volkswirtschaftlichen Kosten im Gesund-
heitsbereich.

Insgesamt entstanden durch allergische Erkrankungen
in Deutschland im Jahr 1996 Kosten in Höhe von etwa
6,9 Mrd. DM. Da bestimmte Kostenträger wie z.B. private
Hausmittel etc, nicht berücksichtigt wurden, handelt es sich
hier um eine konservative Schätzung der Gesamtkosten. Der
Hauptanteil dieser Kosten, nämlich etwa 5,1 Mrd. DM, wird
durch allergische Erkrankungen der Atmungsorgane (haupt-
sächlich durch Asthma) verursacht. Auf allergische Erkran-
kungen der Haut sind Kosten in Höhe von etwa 1,9 Mrd. DM
zurückzuführen.

Die direkten Kosten machen einen Anteil von 61% der
Gesamtkosten aus, wobei die Kosten für Medikamente mit
26% überwiegen. Zu den indirekten Kosten tragen in erster
Linie die Invaliditätskosten mit l8% und die Arbeitsunfä-
higkeitskosten mit 14% der Gesamtkosten bei.
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10 Rehabilitation

Unter allen stationären Rehabilitationsmaßnahmen in
Deutschland nehmen Maßnahmen zur Behandlung allergi-
scher Erkrankungen der Haut und der Atemwege, insbe-
sondere im Kindesalter einen vorderen Platz ein. Sie verfol-
gen das Ziel, einer Chronifizierung der Erkrankung entge-
genzuwirken, die Arbeitsfähigkeit zu erhalten und die Le-
bensqualität der Betroffenen weitest möglich zu sichern. In
den letzten Jahren haben sich die Rahmenbedingungen für
stationäre Rehabilitationsmaßnahmen durch die Gesetzge-
ber geändert, so daß ambulante wohnortnahe Rehabilita-
tionskonzepte — insbesondere Schulungsmaßnahmen und
Sporttherapie — als Alternative verstärkt Interesse gefunden
haben.

Bis heute ist es nicht gelungen, alle Bereiche der Rehabi-
litation qualitätssichernden Maßnahmen zu unterziehen.
Zertifizierungen oder Bonus-Malus-Systeme sind bisher be-
stenfalls im Ansatz verwirklicht. Eine Vernetzung stationä-
rer Rehabilitationsmaßnahmen mit qualifizierten wohnort-
nahen Angeboten einer erfolgssichernden „Nach-Schatang"
ist bisher nicht umgesetzt worden.

10.1 Stationäre wohnortferne
Rehabilitation

In diesem Bereich gibt es für allergologische Krankheitsbil-
der bis heute kaum systematische Evaluationen zur Ergeb-
nisqualität. Bei einer Analyse der Situation in Deutschland
für erwachsene Patienten mit obstruktiven Atemwegser-
krankungen wurde 1993 festgestellt, daß der Anteil der Re-
habilitationskliniken am Angebot der Patientenschulungs-
maßnahmen nur 17% beträgt (PETRO [ 1993] ). Der Arbeits-
kreis Gesundheit e. V., ein Zusammenschluß der Rehabilita-
tionskliniken in Deutschland, publizierte eine Broschüre
„Rehabilitationskliniken für Kinder, Jugendliche, Mutter
und Kind sowie Kind und Begleitperson" (ARBEITSKREIS

GESUNDHEIT E.V. [1996]). Zum Indikationsbereich Atem-
wegserkrankungen und Asthma bronchiale einschließlich
atopischer Dermatitis sind hier 47 Kliniken und Heime
beschrieben. Kinderärztlich geleitet werden nur 29 dieser
Einrichtungen, eine allergologische Zusatzausbildung ist nur
bei sieben der leitenden Ärzte aufgeführt. 27 Kliniken sind
in der Lage, eine Lungenfunktionsprüfung durchzuführen,
neun haben die Möglichkeit, eine ganzkörperplethysmo-
graphische Untersuchung anzubieten. Eine gezielte Schu-
lung des Patienten wird von 15 Institutionen angeboten. Der
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Qualitätsstandard im Bereich der Rehabilitationskliniken ist
nur schwer abschätzbar, Mindestanforderungen an perso-
neller und räumlicher Ausstattung sowie Ausbildungsstan
dards (dermatologische, pneumologische bzw. allergologi-

-

sche Qualifikation etc.) sind für die erfolgreiche medizini-
sche Betreuung und Schulung erforderlich.

10.2 Ambulante wohnortnahe
Rehabilitation

Stationäre Rehabilitations- und Schulungsmaßnahmen sind
zeit- und kostenintensiv. Verschiedene Modelle der wohn-
ortnahen Patientenschulung sind in den letzten Jahren
sowohl für Erwachsene als auch für Kinder unterschiedli-
cher Altersgruppen entwickelt worden. Sie sollten in den
nächsten Jahren gestärkt und bevorzugt gefördert werden.

Der Zusammenhang zwischen körperlicher Belastung
und Asthmaanfall führte dazu, daß asthmaerkrankte Kin-
der oft nicht am Schulsport teilnahmen. Um den Kreis von
asthmatischer Disposition, antrainierter kardiopulmonaler
Leistungsfähigkeit und Auslösung von Asthma bei körperli-
cher Belastung zu durchbrechen, werden nicht leistungs-
orientierte Sportgruppen in einer Gruppe Gleichbetroffener
mit kontinuierlicher (Nach-)Schulung angeboten. Als Sport-
art eignet sich insbesondere Schwimmen.

Asthmasportgruppen sind für Erwachsene und Kinder
attraktiv, erfüllen die Nachschulungsfunktion und tragen
darüber hinaus durch Steigerung der kardiopulmonalen
Leistungsfähigkeit sowohl zur Reduktion von Asthmaepi-
soden als auch zur sozialen Integration bei. Allein für die
flächendeckende Versorgung asthmakranker Kinder wür-
den bei einer maximalen Fahrzeit von 30 Minuten für eine
Großstadt für je 100 000 Einwohner ein Bedarf von einer
Sportgruppe bestehen.

10.3 Strukturierte
Asthmatikerschulung

Bereits in den achtziger Jahren wurden in den USA und in
Skandinavien mehrere Asthmaschulungsprogramme für
Kinder entwickelt und etabliert, um Fähigkeiten zur Krank-
heitsbewältigung und bessere Compliance im Hinblick auf



die Therapiepläne zu erreichen (CLARK u.a. [1993], CREER

u.a. [1990]).
Ein Schulungsprogramm für erwachsene Asthmakranke

wurde im deutschsprachigen Raum zunächst von der Stoff-
wechsel- und Diabetessprechstunde der Universität Düssel-
dorf (MÜHLHAUSER u.a. [1991]) und von Pneumologen in
Bad Reichenhall (PETRO [ 1993], [ 1988]) entwickelt.

Asthmaschulungskurse werden sowohl als stationäre
Angebote in Akut- und Rehabilitationskliniken als auch
ambulant von Kliniken, spezialisierten Praxen und Selbst-
hilfegruppen angeboten. Der zeitliche Umfang der Schulun-
gen variiert erheblich. Die erfolgreiche Behandlung und Be-
wältigung von Asthma hängt von bestimmten Fähigkeiten
ab, die gelernt und gelehrt werden können: Wissen über
vorbeugende Möglichkeiten, Wissen über Notfallmaßnah-
men, frühzeitiges Erkennen der Anzeichen von beginnender
Atemnot; eigenständige Kontrolle der Lungenfunktion.

Die Effektivität von Asthmaschulungsprogrammen ist
wiederholt belegt worden (WIGAL u.a. [1990]). Langzeitef-
fekte wurden in einer begrenzten Zahl von Untersuchungen
studiert (CREER u.a. [1990]). Im deutschsprachigen Raum
wird gegenwärtig eine multizentrische Studie dazu durch-
geführt (PETERMANN; TitEls [1995]). Eine kontrollierte Stu-
die konnte aufzeigen, daß bei Kindern Nachschulungen län-
gerfristig effektiv sind (GEBERT u.a. 1 1998]).

Die ab 1986 entwickelten Schulungsprogramme für
Kinder und Jugendliche in Köln, Berlin, Osnabrück, Lever-
kusen, Bochum und Berchtesgaden boten neben Program-
men zum Verhaltenstraining in den meisten Fällen auch
Elternseminare an, um einem familientherapeutischen An-
satz gerecht zu werden (SZCZEPANSKI u.a. [1992]).

Die Ursprünge der Schulungskurse waren unterschied-
lich; sie entstanden aus Elternselbsthilfegruppen und sport-
therapeutischen Gruppen oder sind als stationäre oder am-
bulante Kurse an Akutkliniken oder Rehabilitationszentren
entwickelt. Noch 1992 wurde in einer Analyse der Situation
der Asthmaschulung eine erhebliche Diskrepanz zwischen
Bedarf und Angebot in Deutschland konstatiert (SZCZEPAN-

SKI u.a. [ 1993]).
Die untersuchten Asthmaschulungen im ambulanten,

stationären und Rehabilitationsklinikbereich hatten häufig
noch den Charakter eines Pilotprojekts und waren nicht ge-
eignet, ein flächendeckendes Angebot darzustellen. Zwei
Jahre später wurden 30-35 effektiv arbeitende Schulungs-
zentren gezählt (SZCZEPANSKI; LECHELER [1995a]). In zahl-
reichen Orten ermöglichen Verträge mit den Krankenkas-
sen die Finanzierung ambulanter Schulungen bei asthma-
kranken Kindern. Die überwiegende Zahl von Präventions-
angeboten im deutschsprachigen Raum sind seit 1994 in
der „Arbeitsgemeinschaft Asthmaschulung im Kindes- und
Jugendalter e.V." zusammengefaßt. Neben dem Austausch
von Erfahrungen sind in Anlehnung an internationale State-
ments hier Standards für die Schulung von asthmakranken
Kindern und Jugendlichen entwickelt worden, die sich die
beigetretenen Institutionen in ihren Schulungen einzuhal-

ten verpflichten. Der kurz- und langfristige Schulungseffekt
ihrer Kurse wird durch ein einheitliches Evaluationsverfah-
ren geprüft. Die Ausbildung von Asthma-Trainern in Asth-
ma-Akademien wird durch die Arbeitsgemeinschaft defi-
niert. Insofern erfüllt die Arbeitsgemeinschaft qualitätssi-
chernde Funktion (PETERMANN; THEIS [1995], SZCZEPANSKI;

LECHELER [ 1995b], NATIONAL HEART, LUNG AND BLOOD INSTI-

TUTE [t992]),

10.4 Strukturierte Schulung
bei atopischer Dermatitis

Zum Krankheitsbild der atopischen Dermatitis wurden
bisher weltweit erst an wenigen Zentren Schulungspro-
gramme eingerichtet und evaluiert.

Anders als beim Asthma bronchiale stehen bei Patien-
ten mit atopischer Dermatitis nicht die eingeschränkte kör-
perliche Leistungsfähigkeit und die lebensbedrohliche Ge-
fahr einer akuten Exazerbation als Bedrohung und Angst-
auslöser im Vordergrund. Die utopische Dermatitis führt
durch das Zielorgan Haut zu einer nach außen sichtbaren
Stigmatisierung, die Hautveränderungen werden in der
Regel von der Umgebung frühzeitig als Krankheit wahrge-
nommen. Zusätzlich wird das häufige Kratzen der jucken-
den Haut zu einer psychodynamischen Belastungsprobe für
die nähere Umgebung. Die für die gesamte betroffene Fami-
lie mitunter stark eingeschränkte Lebensqualität sowie Pro-
bleme bei der Bewältigung der chronischen Krankheit sind
oft Anlaß zu häufigem Arztwechsel und der Inanspruch-
nahme alternativer medizinischer Angebote.

Verhaltenstherapeutische

Gruppentrainingsprogramme

Iin Rahmen einer Therapievergleichsstudie wurden in Kiel
drei verhaltenstherapeutische Ansätze zur Durchführung
eines Gruppentrainingsprogramms und ein Kurzprogramm
zur Förderung der Compliance bei der Hautpflege für er-
wachsene Patienten mit chronischer atopischer Dermatitis
evaluiert (NWESEL [1995]). 55 Patienten mit einem Durch-
schnittsalter je Untersuchungsgruppe zwischen 22 und 29
Jahren nahmen teil, alle hatten eine leichte bis mittelschwere
Krankheitsausprägung, die zum überwiegenden Teil bereits
seit dem Säuglingsalter bestand. Die eingesetzten Therapie-
und Trainingsverfahren waren zuvor in einer Pilotstudie auf
ihre Effektivität bezüglich einer Reduktion von Hautsymp-
tomatik und Juckreiz, Kratzverhalten und psychologischer
Belastung untersucht worden.

Verglichen wurden reine Compliancekontrollinterven
tion vs. zusätzlichem Entspannungstraining vs. zusätzli-

-

chem Kratzkontrolltraining vs. zusätzlichem Streßkontroll-
training als kombiniertes Verhaltenstraining.
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Als Meßinstrumente wurden die Beurteilung des Haut-
zustandes und des Medikamentenverbrauchs durch den be-
handelnden sowie auch durch externe Dermatologen, die
subjektiv beurteilte Hautsymptomatik, das Kratzverhalten
und die direkt auf die Hauterkrankung bezogenen psycho-
logischen Probleme der Patienten eingesetzt.

Bei Patienten aller Untersuchungsgruppen ließen sich
neben Besserungen der Hautsymptomatik positivere Ein-
stellungen zur Haut, eine geringere Beeinträchtigung durch
die Erkrankung, ein geringeres Ausmaß an gedanklicher
Beschäftigung mit der Haut, ein geringeres Ausmaß psy-
chologischer Probleme und ein gesteigertes Attraktivitäts-
gefühl nachweisen. Diese Ergebnisse am Ende der dreimo-
natigen Evaluationsphase waren auch bei der Nachuntersu-
chung nach einem Jahr noch reproduzierbar.

Elternschulung

bei atopischer Dermatitis

Beobachtungen bei Familien mit einem an atopischer Der-
matitis erkrankten Kind zeigten zum Teil erheblichen
krankheitsbezogenen Streß. Nicht nur die Kinder, sondern
auch die Eltern leiden unter schlaflosen Nächten, wenn
Jucken und Kratzen überhand nehmen und gelegentlich
beide Parteien an den Rand der körperlichen Erschöpfung
bringen. Strukturelle Veränderungen im Familienleben
scheinen sich erst mit einer Latenz von etwa einem halben
Jahr auszuwirken, da Familien der Erkrankung ihres Kindes
zunächst als vorübergehende, akute Erkrankung begegnen
(FEGERT u.a. [1997]).

Im Rahmen einer vom Bundesministerium für Gesund-
heit geförderten Modellaktion zur Prävention bei allergi-
schen Kindern und Jugendlichen wurde ein Schulungspro-
gramm für Eltern von Kindern mit atopischer Dermatitis
angeboten, um das häusliche Krankheitsmanagement, das
sogenannte Coping, zu verbessern und emotionale Unter-
stützung für die Krankheitsbewältigung anzubieten
(SCHMIDT-GRÜBER u.a. [1996]). Es zeigte sich, daß neben
der medizinischen Information und dem Erfahrungsaus-
tausch diese Unterstützung beiträgt, den krankheitsbezoge-
nen Streß zu verringern.

Unter der Hypothese, daß Elternschulungen bei Kindern
mit atopischer Dermatitis die Belastungen innerhalb der
Familie senken und die Lebensqualität bessern, den Verlauf
des kindlichen Ekzems positiv beeinflussen und somit pri-
märe und sekundäre Behandlungskosten gesenkt werden,
wurde 1997 im Rahmen des Berliner Forschungsverbundes
Public Health ein vom Bundesministerium für Bildung,
Wissenschaft, Forschung und Technologie gefördertes For-
schungsprojekt begonnen, bei dem im Rahmen einer Inter-
ventionsstudie 240 Familien von Kindern mit atopischer
Dermatitis rekrutiert und geschult werden.

Um die verschiedenen Aktivitäten auf dem Gebiet der
Neurodermitisschulung zu bündeln, differenzierte Curricula
zu entwickeln und gleichzeitig Standards zur Qualitätssi-
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cherung zu etablieren, haben sich 1998 Dermatologen und
Pädiater auf Initiative des Bundesministeriums für Gesund-
heit zur „Arbeitsgemeinschaft Neurodermitis-Schulung" zu-
sammengeschlossen. Die Arbeitsgemeinschaft plant in Kür-
ze ein interdisziplinär entwickeltes Modellvorhaben zur
Strukturierung und Evaluation von Patientenschulung im
ambulanten und stationären Bereich.

10.5 Berufsförderung

Insbesondere für asthmakranke Jugendliche mit allergi-
schen Erkrankungen ist die Berufswahl ein schwieriges
Problem. Die Wahl ungeeigneter Berufe, etwa Bäcker, Maler
oder Tierpfleger, kann zu einer Verschlechterung der Er-
krankung führen. Es kann jedoch auch nicht pauschal etwa
jeder handwerkliche Beruf, der einen möglichen Allergen-
kontakt nicht ausschließen kann, bei der Berufswahl ausge-
schlossen werden (LECHELER [ 1993]).

Einige Einrichtungen zur Langzeitrehabilitation versu-
chen, differenziert berufsfördernde Maßnahmen zur Be-
rufsausübung bei asthmakranken Jugendlichen anzubieten.
Dabei werden auch Berufe in die engere Wahl einbezogen,
die zu gesundheitlichen Schwierigkeiten führen können; es
wird aber davon ausgegangen, daß diese bei entsprechender
Motivation und entsprechendem Interesse für den Jugendli-
chen akzeptabel sein können. Im Berchtesgadener Asthma-
zentrum Buchenhöhe etwa werden neben maximal vierwö-
chigen Maßnahmen der Arbeitserprobung bei bekanntem
Berufswunsch, maximal zwölfwöchigen Maßnahmen zur
Berufsfindung bei unklarem Berufswunsch auch einjährige
Berufsförderlehrgänge für noch nicht berufsreife Jugendli-
che in interdisziplinärer Beteiligung durchgeführt (KOHL
u.a. [1991]).  Neben diesen Angeboten der vorberuflichen
Ausbildung wären Berufsausbildungsangebote für asthma-
kranke Jugendliche wünschenswert, die den speziellen Be-
dürfnissen, etwa nach medizinischer Betreuung, gerecht
würden.

Bei der Beratung von Jugendlichen mit atopischem Ek-
zem im Rahmen von Jugendarbeitsschutzuntersuchungen
sind spezifische Risiken dieser Gruppe Betroffener (Ent-
wicklung von Kontaktekzemen) unbedingt zu berücksichti-
gen (DIEPGEN; BoRK [ 1995]).
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11 Qualitätssicherung in der Allergologie

Ende 1995 beauftragten die Vorstände von Bundesärzte-
kammer und Kassenärztlicher Bundesvereinigung die Zen-
tralstelle der Deutschen Ärzteschaft zur Qualitätssicherung
in der Medizin mit der Erarbeitung von Vorschlägen zur
Qualitätssicherung in der Allergologie.

Dabei sollten Kriterien zur Beurteilung der Prozeßqua-
lität, die Arzneimittelsicherheit sowie die Vorgaben der Wei-
terbildungsordnung berücksichtigt werden. Eine mit dieser
Initiative verbundene Hoffnung war dariiber hinaus die
Präzisierung des Begriffs „allergologisch erfahrene Ärzte",
der in Hinweisen des Paul-Ehrlich-Instituts nach §28 Arz-
neimittelgesetz verwendet wird. Es wurde ein Expertenkreis
berufen, der im Herbst 1996 einen vorläufigen Richtlinien-
entwurf vorlegte. Ziel dieser Richtlinien ist es, die Qualität
der Patientenbetreuung im Rahmen der allergologischen
Versorgung sicher zu stellen und kontinuierlich zu verbes-
sern.

Angesichts der beträchtlichen Größenordnung des Ver-
sorgungsproblems allergischer Erkrankungen sind Leistungs-
bzw. Verordnungszahlen im Verlauf des letzten Jahrzehnts in
einzelnen Kassenärztlichen Vereinigungen überproportional
gestiegen. Es bestand jedoch der Verdacht, daß eine derartige
Mengenausweitung nicht allein durch das Ausmaß der Ge-
sundheitsstörungen zu erklären war. Eine Indikationsstellung
zur Allergiediagnostik erfolgt in Deutschland oft ohne diffe-
renzierte Anamnese, sondern über zu viele ungezielte Haut-
tests und Labortestbatterien, was den Bedarf für eine ratio-
nale Stufendiagnostik deutlich macht.

Darüber hinaus gibt es Defizite bei der Qualitätssiche-
rung diagnostischer Verfahren; auch ist die Qualitätssiche-
rung der Hyposensibilisierungsbehandlung zu optimieren.
Probleme der ärztlichen Qualifikation betreffen sowohl die
Uneinheitlichkeit der Vorgaben, das heißt, der Musterwei-
terbildungsordnung zur allergologischen Weiterbildung und
der Erlaubnis zur Durchführung allergologischer Leistun-
gen durch nicht besonders qualifizierte Ärzte.

Insgesamt ergibt die Defizitanalyse Hinweise auf deutli-
che Schwächen in den Bereichen
• Strukturqualität (ärztliche Qualifikation sowie Qualität

der Diagnostika),
• Prozeßqualität (unrationale und unrationelle Diagno-

stik und Therapie),
• Ergebnisqualität (Zwischenfälle in zeitlichem Zusam-

menhang mit der Hyposensibilisierung, medizinisch
nicht begründbare Mengenausweitung, keine ausrei-
chende Verbesserung der Versorgung).

Durch den Expertenkreis wurden Vorschläge für ein Quali-
tätssicherungskonzept Allergologie erarbeitet. Diese Vor-
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schläge umfassen die nachfolgend dargestellten Schwer-
punkte.

11.1 Sicherung der
Strukturqualität

Weiterbildung: Novellierung der Weiterbildungsordnung
und der Weiterbildungsrichtlinien mit dem Ziel einer
einheitlichen allergologischen Qualifikation.
Basisqualifikation für Ärztegruppen, die allergologische
Leistungen üblicherweise veranlassen.
Zusatzqualifikation für allergologisch tätige Ärzte im
Sinne einer Fachkunde oder Zusatzbezeichnung. Prakti-
sche und theoretische Weiterbildung nach einheitlichem
Curriculum (Kursbuch Allergologie).
Qualitätssichernde Auflagen zur Erteilung der Befugnis
zur Weiterbildung in Klinik und Praxis (z.B. Vorgaben
für die Dokumentation erbrachter Leistungen, für die
Mindestzahl erbrachter Leistungen) sowie regelmäßige
Überprüfung.
Qualifikationsnachweis: Begrenzung diagnostischer und
therapeutischer Verfahren auf qualifizierte Ärzte. Perio-
disch zu erbringender Nachweis von allergologischen
Kenntnissen und Erfahrungen bei einem abrechnungs-
berechtigten und/oder weiterbildungsbefugten Arzt.
Erarbeitung von allergologischen Leitlinien, Strukturie-
rung allergologischer Diagnostik und Therapie anhand
von konsensfähigen Handlungsempfehlungen.

11.2 Sicherung der Prozeß- und
Ergebnisqualität

• Motivation zur Teilnahme an interdisziplinären Quali-
tätszirkeln, Fallbesprechungen,

• Erarbeitung und Bereitstellung von Dokumentationsbögen
• Koppelung von Dokumentation und Entgeltsystem,
• Motivation zur koordinierten Betreuung chronischer

Allergiker,
• Rückmeldung des Verordnungs- und Betreuungsverhal-

tens an den Arzt.
Die Dokumentation allergologischer Versorgungsmaßnah-
men soll vergleichende Auswertungen mit dein Ziel der Qua-
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litätssicherung ermöglichen. Die Zentralstelle der deutschen
Ärzteschaft zur Qualitätssicherung in der Medizin verab-
schiedete 1998 den Entwurf einer Richtlinie zur Qualitätssi-
cherung in der Allergologie. Er sieht vor, daß bestimmte
allergologische Leistungen Arztgruppen vorbehalten bleiben,
die über spezielle Kenntnisse und Erfahrungen verfügen
(ZENTRALSTELLE DER DEUTSCHEN ÄRZTESCHAFT [1998)).
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12 Stand der allergologischen Forschung in Deutschland

Bereits in den 80er Jahren wurde klar, daß allergische Er-
krankungen als interdisziplinär zu bearbeitende Problem-
felder von zunehmender gesundheitspolitischer Bedeutung
besonderen Forschungsbedarf signalisieren. Dieser resul-
tierte nicht nur aus dem Bedürfnis, die bestehenden Wis-
senslücken hinsichtlich der zugrundeliegenden Pathome-
chanismen sowie der Rolle von Umweltbelastungen und
anderen Einflußfaktoren zu klären, sondern auch aus der
Notwendigkeit einer gezielten Prävention.

Die Lungenforschung im allgemeinen stellte sich vor
Beginn einer gezielten Förderung durch das Bundesmini-
sterium für Forschung und Technologie als typischer Defi-
zitbereich dar, der bis dahin eine konzentrierte disziplin-
übergreifende Förderung nicht erfahren hatte. Die klinische
Forschung im Bereich Allergologie/Pneumologie war in
Deutschland über lange Zeit durch eine historisch bedingte
Trennung zwischen universitär angesiedelter Forschung
einerseits und Fachkliniken als Zentren der Patientenbe-
handlung andererseits beeinträchtigt. Bis 1987 erfolgte eine
industrieunabhängige Forschung im Bereich der Allergolo-
gie über die traditionellen Wege der Forschungsförderung,
in erster Linie über Einzelprojektförderung der Deutschen
Forschungsgemeinschaft mit dem Nachteil, daß allergologi-
sche Projekte oft durch fachfremde Gutachter beurteilt wer-
den mußten, da über längere Zeit der wissenschaftlichen
Fachgesellschaft (DGAI) das Recht zur Benennung von Gut-
achtern nicht gewährt wurde.

Die gesundheitspolitischen Ziele eines 1987 etablierten
und bis 1996 laufenden Förderschwerpunkts der Bundesre-
gierung waren es, die Voraussetzungen für eine wirksame
Krankheitsvorbeugung und Behandlung zu schaffen und
Ansatzpunkte für die Identifizierung und Ausschaltung
krankheitsbezogener exogener Faktoren zu gewinnen.

12.1 Förderung der Allergie-
forschung durch den Bund

Auf einer 1993 vom Bundesministerium für Gesundheit
durchgeführten Fachtagung zur Gesundheitsvorsorge wur-
den die bestehenden Defizite formuliert. Im Bereich der
Forschung wurden neben der Epidemiologie insbesondere
die Forschung zur primären Prävention benannt. For-
schungsbedarf wurde bei der Rolle der allergischen Senli-
bilisierungen, bei den Einflußfaktoren und deren Wir-
kungsweisen — speziell dem Einfluß von Umweltfaktoren —

bei der Identifikation von Umweltallergenen einschließlich
der Bestimmung ihres sensibilisierenden Potentials sowie
der Suche nach Ersatzstoffen und bei der Rolle niedermole-
kularer Substanzen und Schadstoffe aus der Umwelt als
Adjuvantien beschrieben.

12.2 Schwerpunkt allergische
Krankheiten

Im Bereich des Arbeitsschwerpunkts „Allergische Erkran-
kungen" wurden die Fördermöglichkeiten aus drei Regie-
rungsprogrammen genutzt:
• Programm „Gesundheitsforschung 2000",
• Programm „Umweltforschung und Umwelttechnologie",
• Programm „Humanisierung des Arbeitslebens" (Nach-

folgeprogramm: „Arbeit und Technik").
Mit Hilfe der Forschungsförderung gelang es, die Allergie-
forschung in Deutschland erfolgreich weiterzuentwickeln.

Im Zeitraum von 1987 bis 1996 wurden 57 Vorhaben
mit einem Gesamtvolumen von 41 Mio. DM gefördert.

Strukturelle Hemmnisse hinsichtlich der Entwicklung
der klinisch allergologischen Förderung sind trotz der ge-
nannten Fortschritte die nach wie vor starke Trennung
zwischen Grundlagenforschung und Klinik sowie die Auf-
splitterung der Allergieforschung auf die verschiedenen me-
dizinischen Disziplinen (Dermatologie, Pneumologie, Pä-
diatrie, HNO etc.).

12.3 Schwerpunkt Epidemiologie
allergischer Krankheiten

Aufgrund der multifaktoriellen Genese und der Komplexität
allergischer Erkrankungen war es notwendig, eine inter-
diszplinäre Forschung im Bereich Epidemiologie zu initiie-
ren. Die Ermittlung von Risikofaktoren für allergische Er-
krankungen ist eine Voraussetzung für die Entwicklung ra-
tionaler Präventionsstrategien.

Im Zeitraum von 1988 bis 1999 wird der Schwerpunkt
„Die Epidemiologie allergischer Erkrankungen" mit Bundes-
mitteln im Umfang von 38 Mio. DM gefördert. Mit dieser
Summe wurden insgesamt 27 Vorhaben unterstützt, die
zum großen Teil bis heute noch nicht abgeschlossen sind.
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12.4 Förderung durch die Länder;
sonstige Förderinstitutionen

Neben den Förderschwerpunkten des Bundes wurde die
Allergie- und Umweltforschung im vergangenen Jahrzehnt
durch verschiedene Bundesländer gefördert. Die folgende
Darstellung ist unvollständig und gibt exemplarisch die
Schwerpunkte des Projektes „Umwelt und Gesundheit" des
Landes Baden-Württemberg wieder.
• „LUVA" (Luftschadstoffe und Verunreinigung und ihr

Einfluß auf die Atemwege),
• „PAUL" (Projekt Allergien und Unverträglichkeitsreak-

tionen gegen Lebensmittel),
• „UTOX" (Umwelttoxikologie).
Die vom Land Baden-Württemberg vergebenen Forschungs-
mittel können auch von Arbeitsgruppen anderer Bundes-
länder eingeworben und beantragt werden.

Im Bereich „Luftschadstoffe und Verunreinigung und
ihr Einfluß auf die Atemwege" (LUFA) wurden 31 Projekt-
vorhaben vergeben, von denen der überwiegende Teil das
Ende der Laufzeit bereits erreicht hat. Lediglich zwei Projek-
te endeten zum Jahresende 1997, vier weitere reichten bis in
das Jahr 1998. Mehr als die Hälfte der Projektvorhaben
beschäftigen sich thematisch mit den Auswirkungen von
Ozon, weitere Themen sind Auswirkungen von Schwerme-
tallen, Übergangsmetallen, Schwefeldioxid, Stickstoffdioxid,
Mineralfasern und sonstigen Luftschadstoffen. Die Gesamt-
förderung in diesem Bereich beträgt 10,9 Mio. DM.

Das Projekt „Allergien und Unverträglichkeitsreaktio-
nen gegen Lebensmittel" (PAUL) umfaßt 23 Vorhaben reit
einem Fördervolumen von 6,4 Mio. DM. Befassen sich eini-
ge Projekte mit einzelnen allergenen Substanzen wie Hiih-
nerei, Kuhmilch, Latex, Erdnuß und Sellerie, so wurden
weitere Gelder zur Erforschung von toxikologischen Wirk-
mechanismen im Allgemeinen sowie im Speziellen auf
Schwermetalle und luft- und wasserverunreinigende Sub-
stanzen und Schadstoffe bereitgestellt. Weitere Schwerpunk-
te waren verschiedene Vorhaben zur Pseudoallergie, zu T-
Zell-abhängigen Reaktionen sowie zur Optimierung der
Diagnostik bei Nahrungsmittelallergien. Ein Vorhaben en-
dete zum Jahresende 1997, zwei weitere im ersten Halbjahr
1998, alle weiteren Laufzeiten endeten vorher.

Im Bereich „Umwelttoxikologie" (UTOX) wurden 14
Vorhaben finanziell unterstützt, die Gesamtsumme betrug

3,3 Mio. DM. Thematische Schwerpunkte weisen nur mar-
ginalen Bezug zu allergischen Erkrankungen auf.

Im Bereich Tertiärprävention, speziell für die Entwick-
lung, Evaluation und Implementierung von strukturellen
Schulungsmaßnahmen für asthmakranke Kinder erfolgte
eine Einzelprojektförderung durch die Robert-Bosch-Stif-
tung in Kooperation zwischen dem Kinderkrankenhaus
Osnabrück und der Kinderklinik der FU Berlin.

In Bayern erfolgt die Förderung allergierelevanter For-
schung sowohl durch das Umweltministerium als auch
durch die „Offensive Zukunft Bayern", wodurch die Grün-
dung eines „Zentrums Allergie und Umwelt" durch die
bayerische Staatsregierung in München ermöglicht wurde.

12.5 Perspektiven

Von seiten der Bundesregierung als Förderer ist geplant, die
Bereiche der Allergie- und Lungenforschung in Zukunft för-
derpolitisch zusammenzuführen. Aufbauend auf den Ergeb-
nissen einer Evaluation der bisherigen Förderung in diesen
Bereichen hat das Bundesministerium für Bildung und For-
schung im Juli 1995 zur Stärkung der klinischen Forschung
eine Bekanntmachung über die Förderung der Allergie- und
Lungenforschung in Form klinischer Forschergruppen aus-
geschrieben. Ziel dieser Maßnahmen soll es sein, die Zu-
sammenarbeit zwischen Klinikern und Grundlagenfor-
schern zu stärken und die Voraussetzungen für eine for-
schungsorientierte Organisation der Universitätskliniken zu
schaffen. Während für den Bereich Allergologie eine the-
matische Einschränkung nicht gegeben war, wurden als
Schwerpunkte für die pneumologische Forschung das in-
trinsische Asthma bronchiale, die chronische Bronchi-
tis/Lungenemphysem sowie interstitielle Lungenerkran-
kungen genannt. Nach vorangegangener Begutachtung wur-
den inzwischen Mittel für klinische Forschergruppen für
den Bereich Allergologie in Freiburg, Berlin und München,
für den Bereich Pneumologie in Bochum und Marburg be-
willigt.

An allen Standorten ist die Strukturwirksamkeit der
Förderung durch eine verbindlich zugesagte Anschlußfi-
nanzierung der Schlüsselpositionen durch die Fakultäten
gesichert.
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13.1 Epidemiologie

Die Ursachen für das Auftreten der meisten Allergieformen,
speziell der atopischen Erkrankungen, sind multifaktoriell,
wobei genetische Faktoren, Lebensstil und Umwelteinflüsse
zusammenwirken.

Die genetische Prädisposition bestimmt in hohem Maß,
ob ein Kind eine atopische Erkrankung bekommt. Dies gilt
besonders, wenn beide Elternteile eines Kindes Atopiker
sind. Oft zeigen sich mehrere Erkrankungsmanifestationen
gleichzeitig.

Für das Risiko, eine Allergie zu entwickeln, spielt das
Alter beim ersten Allergenkontakt eine wichtige Rolle. So
kann eine sehr frühe Ernährung eines Säuglings mit Kuh-
milch oder Eiern zu Allergien gegen diese Lebensmittel füh-
ren.

Wichtige Allergene stammen von Pollen, Hausstaubmil-
ben, Tierhaaren, Schimmelpilzen und Nahrungsmitteln. Zu-
sätzlich gibt es auch eine Reihe von Stoffen und Faktoren,
die selbst keine Allergene sind, deren Einfluß aber mit ei-
nem höheren Risiko des Auftretens allergischer Krankhei-
ten assoziiert ist.

Hierzu zählen das Rauchen der Mutter während der
Schwangerschaft, frühkindliche Infektionen, Schadstoffbe-
lastung und möglicherweise auch psychosoziale Faktoren.
Die passive Exposition gegenüber Tabakrauch zeigt in vie-
len Untersuchungen einen Zusammenhang mit Asthma und
Atemwegssymptomen. Ferner beeinflussen Innenraumfak-
toren wie Temperatur und Feuchte, die Ausstattung von
Wohnräumen mit Teppichen und Möbeln sowie das Lüf-
tungs- und Reinigungsverhalten die Allergenkonzentration
und lassen in epidemiologischen Studien einen Zusam-
menhang mit dem Risiko einer allergischen Sensibilisie-
rung und allergischen Symptomen erkennen.

Demgegenüber gibt es nur wenige Belege, daß die „Um-
weltverschmutzung" im Hinblick auf die Auslösung von
Allergien eine wichtige Rolle spielt. In einigen Studien zeigt
sich, daß im Hinblick auf Außenluftbelastungen bei Kin-
dern, die an stark befahrenen Straßen wohnen, Asthma und
überempfindliche Atemwege häufiger auftreten, doch die
Datenlage ist widersprüchlich. Auch Schadstoffe im Innen-
raum wie Stickstoffdioxid, das aus der Verbrennung von Gas
stammt, oder Formaldehyd werden gelegentlich als allergie-
fördernd angesehen, ohne daß hierfür eindeutige Belege
vorliegen.

Eine Möglichkeit, Umwelt- und Lebensstileinflüsse ge-
genüberzustellen, bietet für Deutschland der Ost-West-Ver-
gleich. Hierbei zeigt sich eine erhöhte Häufigkeit von Asth-
ma, Heuschnupfen und allergischer Sensibilisierung in den
alten Bundesländern. Betrachtet man die Entwicklung im
Innblick auf das Geburtsjahr, dann scheint die Allergiehäu-
tigkeit im Osten und im Westen bei älteren Personen etwa
gleich zu sein. Für die nach 1960 Geborenen steigt die Er-
krankungshäufigkeit im Westen deutlich an. Dies spricht
dafiir, daß ein veränderter Lebensstil im Westen hier eine
wichtige Rolle spielt.

Es ist zu erwarten, daß die derzeitige Angleichung der
Lebensbedingungen im Osten an die Lebensbedingungen
im Westen künftig zu einem Anstieg der Allergiehäufigkeit
führen wird.

Stützt man sich auf internationale Vergleichsstudien, so
hat bei ca. 4-7% der Schulkinder und bei ca. 2-4% der Er-
wachsenen in Deutschland ein Arzt die Diagnose „Asthma
bronchiale" gestellt. In Europa liegt Deutschland damit im
mittleren Drittel, wobei die Erkrankung im Westen häufiger
als im Osten diagnostiziert wird. Ein ähnliches Bild ergibt
sich für Asthmasymptome („Wheezing") mit einer Präva-
lenz von ca. 13-14% bei Schulkindern und von ca. 13-21%
bei Erwachsenen.

Auch für den Heuschnupfen ergeben sich mit ca. 12-
21% bei Schulkindern und ca. 13-23% bei Erwachsenen
ähnliche Häufigkeiten.

7-18% der Kinder in Deutschland erkranken bis zum
Schulalter an einer atopischen Dermatitis; im Erwachse-
nenalter spielt die Erkrankung eine geringere Rolle. Anders
als bei den übrigen allergischen Erkrankungen ist bei der
atopischen Dermatitis keine höhere Prävalenz im Westen
nachweisbar.

Betrachtet man schließlich die Sensibilisierung gegen-
über den häufigsten Allergenen, dann läßt sich in Deutsch-
land bei ca. 17-23% der Schulkinder und ca. 30-36% der
Erwachsenen im Hauttest oder im Blut eine Sensibilisierung
nachweisen, wobei auch hier die Westdeutschen höhere
Prävalenzen aufweisen.

International zeigt sich in den letzten Jahrzehnten ein
klar ansteigender Trend für die betrachteten allergischen
Erkrankungen und Symptome.

Obwohl es für Deutschland derzeit nur wenige verläßli-
che Studien zum Trend gibt, sprechen die Daten insgesamt
dafür, daß auch bei uns die atopischen Erkrankungen im
Anstieg begriffen sind, und daß sie zu einem der großen
Public-Health-Probleme des 21. Jahrhunderts gehören wer-
den.
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13.2 Versorgung

Um die große Zahl von Betroffenen optimal zu versorgen,
ist es vor dem Hintergrund begrenzter finanzieller Ressour-
cen unumgänglich, einen gesellschaftlichen Konsens über
die Kompetenzen und Verantwortlichkeiten verschiedener
Gruppen (Hausärzte, Fachärzte, Allergologen reit Zusatz-
qualifikation) herzustellen.

13.3 Ausbildung von Ärzten

In der Ausbildung von Medizinstudenten gibt es bis heute
kein eigenes Curriculum für Allergologie. Statt dessen wer-
den an den Universitäten vereinzelt Vorlesungen im Bereich
der Inneren Medizin, der Dermatologie, der HNO-Heilkun-
de und Pädiatrie angeboten.

Die Schaffung von Lehrstühlen für Allergologie und die
angemessene Verankerung des Faches im Curriculum der
Ausbildung für Studierende der Medizin ist dringend erfor-
derlich.

13.4 Weiter- und Fortbildung
von Ärzten

Es wird auch in Zukunft davon auszugehen sein, daß eine
große Zahl allergischer Patienten durch Ärzte mit Haus-
arztfunktion ohne allergologische Ausbildung betreut wer-
den. Viele leichte und mittelschwere Krankheitsverläufe
werden keine intensive und teure Diagnostik erfordern. Der-
zeit sind Ärzte mit Hausarztfunktion nicht hinreichend auf
diese Aufgaben vorbereitet.

Auch in der Weiterbildung von Fachärzten (Pädiater,
Dermatologen, Pneumologen, HNO-Ärzte) sollten allergische
Erkrankungen verstärkt Berücksichtigung finden. Dabei soll-
te jede Weiter- und Fortbildung auf dem Gebiet der Allergo-
logie im Sinne der Qualitätssicherung zertifiziert werden.

Bei der Weiterbildung zum qualifizierten Allergologen
wird derzeit durch die European Union of Medical Societies
(EUMS) die Etablierung eines europaweit akzeptierten al-
lergologischen Facharztes vorbereitet. Es wird zu entschei-
den sein, inwieweit ein „Facharzt für Allergologie", wie er in
einigen europäischen Ländern bereits vorhanden ist, zur
Qualitätssicherung der Versorgung beitragen kann. Fach-
ärzte für Allergologie hätten in diesem Fall folgende spezifi-
sche Aufgaben wahrzunehmen:
• die Erhebung differenzierter allergologischer Anamne-

sen vor dem Hintergrund von Wissen und Erfahrung,
• den qualifizierten Einsatz diagnostischer Verfahren,

• die Indikationsstellung für eine spezifische Immunthe-
rapie (z. B. Hyposensibilisierung),

• die individuelle Beratung zur Rolle von Umweltfaktoren
für die Ausbildung allergischer Erkrankungen,

• die Beratung zur Effizienz und Sinnhaftigkeit spezifi-
scher Interventionsmaßnahmen, vor allem im häusli-
chen Bereich,

• die Durchführung und Überwachung komplexerer im-
munologischer Interventionen (Immunmodulation,
Immunsuppression).

Auch in Zukunft ist sicher zu stellen, daß bei allen Bemü-
hungen um eine Fortentwicklung der Weiterbildung der
interdisziplinäre Charakter des Fachgebietes „Allergologie"
berücksichtigt wird.

13.5 Öffentliches
Gesundheitswesen

Gesundheitserziehung der Bevölkerung mit dem Ziel, Pro-
blembewußtsein auf dem Feld der Allergie und insbesonde-
re Allergieprävention zu schaffen, erfordert überregional
angelegte Kampagnen sowie eine intensive Vernetzung der
Öffentlichkeitsarbeit auf regionaler und überregionaler
Ebene. Diese sollten sicher stellen, daß die Erkenntnisse auf
dem Gebiet der Epidemiologie, Grundlagenforschung, ins-
besondere auf dem Feld der Prävention in das Bewußtsein
der Bevölkerung getragen werden und im privaten und
öffentlichen Umfeld umgesetzt werden. Die Möglichkeiten
zur Prävention sollten beispielsweise im Bereich von Kin-
dergärten implementiert werden, wo Mitarbeiter des öffent-
lichen Gesundheitswesens (Jugendgesundheitsdienst) wich-
tige Mediatoren sein könnten.

Eine besonders wichtige Zielgruppe für Präventions-
maßnahmen ist die werdende Familie. Eine Beratung wäh-
rend der Schwangerschaft erscheint sinnvoll und vordring-
lich. Besondere Verantwortung für Empfehlungen zur Pri-
rnär- und Sekundärprävention atopischer Erkrankungen
kommt den Kinderärzten zu.

Besondere Bedeutung erhalten Präventionsmaßnahmen
im Jugend- und Erwachsenenalter im Hinblick auf Berufs-
erkrankungen wie das allergische Kontaktekzem als häufig-
ste Berufsdermatose sowie im Hinblick auf das berufsbe-
dingte Asthma.

13.6 Rehabilitation und
Patientenschulung

Die große Verbreitung allergischer Erkrankungen in
Deutschland macht es erforderlich, den vielen Betroffenen
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ein möglichst hohes Maß an Autonomie bei der eigenen
Versorgung zu vermitteln (sogenanntes Co-Management
bzw. Self-Management). Vielversprechende Ansätze sind da-
bei die Initiativen zur Schulung asthmakranker Erwachse-
ner und Kinder sowie zur Schulung neurodermitiskranker
Kinder und deren Familien. Derartige Konzepte sind dann
sinnvoll, wenn ihre Effizienz durch qualifizierte Evaluation
gesichert wird.

Eine Qualitätssicherung im gesamten Rehabilitations-
bereich, insbesondere im Bereich der stationären wohnort-
fernen Rehabilitation ist bisher nicht ausreichend etabliert.
Sie sollte möglichst mit einer Zertifizierung gekoppelt wer-
den.

In Zukunft sollten verstärkt Konzepte einer ambulanten
wohnortnahen Rehabilitation sowie Modelle zur Vernetzung
stationärer Rehabilitationsmaßnahmen mit wohnortnahen
Schulungskonzepten erprobt werden. Diese sollten länger-
fristig wie alle wohnortnahen strukturierten Patienten
Schulungen im Sinne der Qualitätssicherung nur mit spe-
zieller Zertißzierung erfolgen und bei einer Neustrukturie-
rung des Sozialgesetzbuches als ergänzende Maßnahmen
zur Rehabilitation (§43 SGB V) nicht der vertragsärztlichen
Versorgung zugeordnet werden.

13.7 Verbraucherschutz
Die Möglichkeiten eines wirksamen Verbraucherschutzes
durch auf die Risiken von Allergikern abgestimmte Dekla-
ration allergener Komponenten in Nahrungsmitteln und
Gebrauchsgegenständen (z.B. Latex) sollten verbessert
werden.

13.8 Forschung

Um die im internationalen Vergleich nach wie vor erkennba-
ren Defizite im Bereich der allergologischen Forschung in
Deutschland abbauen zu können, stellt die Etablierung von
drei allergologisch und zwei pneumologisch orientierten, in-
terdisziplinären Klinischen Forschergruppen, wie sie z.Zt. in
Deutschland durch das Bundesministerium für Bildung und
Forschung gefördert werden, nur einen ersten Schritt dar. Für
einen langfristigen Erfolg wird es darauf ankommen, struk-
turwirksam die allergologische Forschung an mehreren deut-
schen Universitäten zu fördern. Dabei ist für klinische For-
schergruppen im Bereich der Allergologie die Einbindung der
Mutterwissenschaft Immunologie und deren Vernetzung mit
klinischen Arbeitsgruppen unverzichtbar. Vorbild hierfür
könnten die in den USA etablierten „Allergy and Asthma Re-
search Centers" sein, die dazu beigetragen haben, daß die
allergologische Grundlagenforschung der USA in der Welt
heute eine führende Stellung einnimmt. Darüber hinaus sind
die amerikanischen Forschungszentren zu wichtigen und an-
gesehenen Ausbildungsinstitutionen geworden.

Die folgenden Forschungsfelder sollten aus heutiger
Sicht für die Allergie-Forschung des kommenden Jahrzehnts
mit besonderer Priorität bearbeitet werden:
• Immunologische und zellbiologische Mechanismen der

allergischen Entzündung,
• Pränatale und frühkindliche Entstehungsfaktoren aller-

gischer Krankheiten,
• Einflußfaktoren, die die Entwicklung und Chronifizie-

rung allergischer Krankheiten bestimmen,
• Neue Strategien der Prävention und Frühintervention.
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14 Organisationen

14.1 Selbsthilfegruppen

Deutscher Allergie- und
Asthmabund e.V., Mönchengladbach

Diese 1897 als Heufieberbund auf der Insel Helgoland ge-
gründete Organisation ist in 140 Ortsgruppen organisiert und
bietet 200 Ansprechpartner sowie Gesprächskreise, Kurse,
Schulungen, Vorträge, Seminare, Internetseiten, Asthmasport,
Elterngruppen und Atemgymnastik an. Neben Beratung und
Aufklärung von Betroffenen und der Öffentlichkeit wird ein
unabhängiger und überpolitischer Einsatz im Sinne eines
Verbraucherverbands als Ziel definiert. Aktuelle Themen, für
deren Durchsetzung sich der Bund einsetzt, sind Verbesse-
rungen bei der Deklaration von Kosmetika, Textilien, Nah-
rungsmitteln und beim Nichtraucherschutz, umweltpolitische
Forderungen, Interessenpolitik für chronisch kranke Men-
schen und deren Familien sowie eine gesicherte Diagnostik-
und Therapiesituation für die Betroffenen.

Arbeitsgemeinschaft
Allergiekrankes Kind, Herborn

Aus einer Elterninitiative gründete sich 1977 diese Arbeits-
gemeinschaft, die zur Zeit 7 000 Mitglieder in 200 Regional-
gruppen organisiert. Ziele und Aufgaben sind neben dem
Erfahrungsaustausch, den Hilfen bei der Bewältigung von
medizinischen, sozialen, psychischen, beruflichen und recht-
lichen Problemen und der Information der Öffentlichkeit
auch die Zusammenarbeit mit Ministerien und Institutio-
nen mit dem Ziel, eine Verbesserung für allergiekranke Kin-
der und Jugendliche zu schaffen.

Zusätzlich werden Informationsmaterialien erstellt, Vor-
träge und Seminare für Kinder, Jugendliche und Eltern so-
wie Telefonberatungen durchgeführt. Es erfolgt eine medi-
zinische Betreuung durch einen wissenschaftlichen Beirat,
der überwiegend aus Chefärzten deutscher Kliniken und
Rehabilitationseinrichtungen mit Schwerpunkt pädiatri-
scher Allergologie besteht.

Bundesverband Neurodermitiskranker
in Deutschland e.V., Boppard

Laut Vereinsangaben waren 1996 in diesem Bundesverband
15 000 Mitglieder in über 60 regionalen Ortsgruppen orga-

nisiert. Neben einer eigenen Zeitschrift werden Listen von
Rehabilitationskliniken, Ärzten und Medikamenten heraus-
gegeben, die zum Teil in eigener Regie vertrieben werden
oder mit dem Zusatz der Empfehlung durch den Bundes-
verband werben.

Deutscher Neurodermitikerbund e.V.,
Hamburg

Der Bund wurde 1986 gegründet, hat etwa 3 000 Mitglieder
aus 30 Selbsthilfegruppen, die sich aus zwei Drittel Betrof-
fener und einem Drittel Eltern erkrankter Kinder zusam-
mensetzen, drei Viertel der Mitglieder sind Frauen.

Der wissenschaftliche Beirat setzt sich aus acht Mei-
nungsführern aus dem deutschsprachigen Raum zusam-
men, die überwiegend Leiter dermatologischer Universi-
tätskliniken sind. Der Bund ist Mitglied verschiedener über-
regionaler Dachorganisationen wie zum Beispiel dem „Deut-
schen Paritätischen Wohlfahrtsverband" und definiert sich
als unabhängig.

Neben der Mitgliederzeitschrift werden verschiedene
gebührenpflichtige Telefonkontakte für Nichtmitglieder an-
geboten und Interessenvertretung sowie Lobbyarbeit gegen-
über Öffentlichkeit, Krankenkassen, Ärzten und Einrichtun-
gen des Gesundheitswesens durchgeführt.

Patientenliga Atemwegs-
erkrankungen, Oppenheim

In dieser Organisation sind chronisch Atemwegserkrankte
organisiert, wobei Selbsthilfegruppen und Ärzte, Psycholo-
gen und Physiotherapeuten zusammenarbeiten. Hauptziel
dieses 1000 Mitglieder umfassenden Vereins ist es, Atem-
therapiegruppen in 16 Ortsverbänden zu organisieren. Bis
1993 wurde die Zeitschrift „Luftpost" herausgegeben.

Deutsche Hilfsorganisation Allergie
und Asthma, Hamburg

Dieser 1996 gegründete Verein ist ein Zusammenschluß
Betroffener und Interessierter, um medizinische Aufklärung
und Beratung, sozialpädagogische Begleitung und psycho-
logischen Beistand zu leisten.

Er führt in Hamburg Beratungsstunden durch, seine
Schwerpunkte sind dabei Gesundheitsaufklärung, Gesund-
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heitserziehung, Gesundheitsförderung, Gesundheitsvorsor-
ge und Interessenvertretung. Ein besonderer Schwerpunkt
ist die Förderung von Klimakuren.

Allergie- und umweltkrankes Kind e.V.,

Gelsenkirchen

Der Verein vertritt den Grundsatz, daß alle allergischen
Erkrankungen heilbar sind. Die Behandlungsprinzipien der
Gelsenkirchener Kinderklinik (Leiter: Prof. Dr. Stemmann)
sind mit den Zielen dieser Selbsthilfegruppe identisch.

14.2 Informationsstellen

Deutsche Atemwegsliga,
Bad Lippspringe

Diese Organisation besteht seit 1979 und hat die Aufgabe,
Ärzte, Eltern und Öffentlichkeit zu informieren und fortzu-
bilden. Sie hat selbst keine Selbsthilfegruppen sondern be-
treut diese Angebote durch Vorträge, Seminare und Bera-
tung.

Ziel ist es, neue wissenschaftliche Erkenntnisse in die
Praxis umzusetzen und Standards in Prophylaxe, Diagno-
stik, Therapie und Rehabilitation von Atemwegserkrankun-
gen zu etablieren. Zusätzlich werden Ausbildungsseminare
zum Asthmatrainer durchgeführt. Der Verein hat etwa 750
Mitglieder, der Vorstand besteht überwiegend aus Leitern
deutscher pneumologischer Kliniken.

Dokumentations- und Informations-
stelle für Allergiefragen im Kindes-

und Jugendalter (DISA)

Seit Mai 1996 ist die Akademie für Kinderheilkunde und
Jugendmedizin e.V. vom Bundesministerium für Gesundheit
in einem Modellprojekt mit dem Aufbau dieser Dokumen-
tations- und Informationsstelle beauftragt worden. Ange-
siedelt ist sie in der allergologischen Abteilung des Kinder-
hospitals Osnabrück (Leiter: Prof. Dr. K. E. V. Mühlendahl).

Sie basiert auf einem EDV-gestützten Kommunikations-
system, das Plattform für Diskussion, Informationsverar-
beitung und Anfragen sein soll. Aufgaben sind neben der
Aufarbeitung und Bereitstellung neuer wissenschaftlicher
Ergebnisse unter Einbeziehung von Expertenforen und der
gängigen Literatur eine Zusammenarbeit mit bereits beste-
henden Informationssystemen sowie pädiatrischen Fachge-
sellschaften und Selbsthilfegruppen. Kooperationen beste-
hen mit dem Allergiedokumentations- und Informations-
zentrum Bad Lippspringe (ADIZ), mit der Bundeszentrale

für gesundheitliche Aufklärung (BZgA), mit dem Deutschen
Institut für Medizinische Dokumentation und Information
(DIMDI), mit der Dokumentations- und Informationsstelle
für Umweltfragen der Kinderärzte in Osnabrück (DISU),
mit dem Informationsverbund dermatologischer Kliniken
in Göttingen (IVDK) sowie mit den Selbsthilfegruppen
Arbeitsgemeinschaft Allergiekrankes Kind in Herborn
(AAK) und dem Deutschen Allergie- und Asthmabund in
Mönchengladbach (DAAB).

Informationsverband Dermatologi-

scher Kliniken zur Erfassung der Kon
taktallergien (IVDK), Göttingen

Die Struktur dieses multizentrischen Projekts entstand 1988
mit der Förderung durch das damalige Bundesministerium
für Forschung und Technologie (BMFT). Das Fördervolu-
men betrug 3,4 Mio. DM. 30 dermatologische Kliniken
melden kontinuierlich die Daten von etwa 10 000 Patienten
pro Jahr, die bei der Diagnostik der Kontaktallergien erho-
ben werden, an eine in Göttingen an der Universitätshaut-
klinik eingerichtete Zentrale.

Die Präventionsstrategie beinhaltet eine frühzeitige Be-
wertung von Einzelbeobachtungen durch Verständigung der
Kliniken untereinander, die epidemiologische Überwa-
chung, die klinische Epidemiologie und die Qualitätskon-
trolle in der Diagnostik.

Der frühzeitige Infomationsaustausch zwischen den im
IVDK zusammengeschlossenen Ärzten ermöglicht die Be-
wertung eines neu aufgetretenen Falls von Kontaktekzem
und kann gegebenenfalls zu einer Überwachung im größe-
ren Umfang führen.

Eine effektive epidemiologisch-allergologische Überwa-
chung erfordert eine Datenerhebung und -analyse in kurzen
Zeitabständen, um eine rasche Ausbreitung zu verhindern.
Ein besonderes Augenmerk wird dabei auf bestimmte Sub-
populationen, etwa einzelne Berufsgruppen, gelegt. Die
Qualitätskontrolle sichert die Verwertbarkeit der Daten, sie
beinhaltet die Vorgabe der validierten Teststandards durch
die Deutsche Kontaktallergie Gruppe (DKG) und den IVDK
sowie die Kontrolle der Vollständigkeit und Plausibilität der
überlassenen Daten.

14.3 Fachgesellschaften, Berufs-
verbände und Akademien

Deutsche Gesellschaft für Allergologie
und klinische Immunologie (DGAI)

Zur Förderung von Forschung und Wissensverbreitung auf
dem Gebiete der Allergologie und klinischen Immunologie
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wurde 1951 diese gemeinnützige Gesellschaft gegründet. Sie
organisiert regelmäßige Workshops, Symposien und Kon-
gresse. Zu konkreten Anlässen werden Pressekonferenzen
abgehalten, um Konsensusergebnisse der Öffentlichkeit zu
präsentieren.

Es wurden Sektionen für die Bereiche Dermatologie,
Pneumologie und Innere Medizin, Pädiatrie, Umweltmedi-
zin und Arbeitsmedizin, HNO sowie Immunpharmakologie
und Immunpathologie eingerichtet. Daneben bestehen
Arbeitsgruppen zu aktuellen Themen (z.B. Nahrungsmittel-
allergie, Allergenkarenz, Insektengiftallergie etc.).

Ärzteverband deutscher Allergologen

Der Ärzteverband deutscher Allergologen (ADA) besteht
seit 20 Jahren und organisiert etwa 1300 Mitglieder. Die
Regionalgruppen in den einzelnen Bundesländern organi-
sieren regelmäßig Informations- und Fortbildungsveran-
staltungen.

In Ausschüssen werden besonders relevante Themen
wie Qualitätssicherung, Hyposensibilisierung, Nahrung und
Umwelt mit dem Ziel diskutiert, Konsensuspapiere als
Richtlinien für niedergelassene allergologisch tätige Ärzte
zu verfassen.

14.4 Fachärztliche Berufsverbände

Einzelne fachärztliche Berufsverbände haben bereits Sek-
tionen gegründet, um allergologisch interessierte Ärzte zu
organisieren, so etwa die Westdeutsche Arbeitsgemeinschaft
für pädiatrische Allergologie, die Arbeitsgemeinschaft Pä-
diatrische Allergologie Süd, die Arbeitsgemeinschaft aller-
gologisch tätiger Kinderärzte und die Arbeitsgemeinschaft
Pädiatrische Pneumologie und Allergologie.

Es befindet sich ein Dachverband in Gründung, die Ge-
sellschaft für pädiatrische Allergologie mit insgesamt etwa
1 000 Mitgliedern.

Deutsche Akademie für Allergologie
und Umweltmedizin (DAAU)

In der deutschen Akademie für Allergologie und Umwelt-
medizin, die sich insbesondere der Qualitätssicherung auf
dein Gebiet der Fort- und Weiterbildung annimmt, sind so-
wohl Mitglieder des Berufsverbandes (Ärzteverband Deut-
scher Allergologen) als auch der wissenschaftlichen Fachge-
sellschaft (Deutsche Gesellschaft für Allergologie und Klini-
sche Immunologie) zusammengeschlossen.
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14.5 Kontaktadressen Selbsthilfeorganisationen

Tah. 14.1: Kontaktadressen Selhsthilfeornanisationen

Name der Organisation Ziele Aktivitäten Kontaktadresse

Allergie und Berufsfindung Reinhard Auges
Dorfplatz 7
38304 Wolfenbüttel
Telefon:	 (05331) 5211

Allergie- und umweltkrankes Kind e.V. Heilung allergischer Erkrankungen
durch diverse verhaltens-

Diät
diverse Verhaltens- und

Westerholter. Str.142
45892 Gelsenkirchen

therapeutische Maßnahmen Denkmodelle Telefon:	 (0209) 30 53 0
E-Mail:	 aukge@aol.com

Allergie-Verein in Europa umweltmedizinische,,,ganzheit- Organisation von Marienstr. 57
liche" Therapiekonzepte Kuraufenthalten 99817 Eisenach

Telefon:	 (03691) 21 3088
Telefax:	 (03691) 21 3088

Arbeitsgemeinschaft Allergiekrankes Erfahrungsaustausch, Öffentlich- Infomaterialien Bundesverband
Kind e.V. (AAK) keitsarbeit, Hilfe bei medizini- Vorträge, Seminare Nassaustr. 32
7 000 Mitglieder scher, sozialer, psychischen, Telefonberatung 35745 Herborn

beruflichen, rechtlichen Telefon:	 (02772) 92 87 30
Problemen Telefax:	 (02772) 92 87 48

E-Mail:	 cevers@ukrv.de

Internet: http://www.aak.de

Bundesverband Neurodermitiskranker eigene Zeitschrift Postfach 1165
in Deutschland e.V. Listen von Reha-Kliniken, 56153 Boppard
15 000 Mitglieder Ärzten, Medikamenten Telefon:	 (06742) 25 98

Telefax:	 (06742) 27 95
E-Mail:	 bvneuro@aol.com
Internet: http://www.neurodermitis.net

Deutsche Gesellschaft für Ernährung
(DGE)

Postfach 930201
60457 Frankfurt/Main
Internet: http://www.dge.de

Deutsche Haut- und Allergiehilfe e.V. Fontanestr.14
53121 Bonn
Telefon:	 (0228) 35 10 91
Telefax:	 (0228) 36 37 43

Deutsche Hilfsorganisation Allergie Aufklärung, Beratung, Beratungsstunden Bonusstr. 32
und Asthma e.V. sozialpädagogische Begleitung ,

21079 Hamburg

Förderung von Klimakuren Telefon:	 (040) 76 31 322
Telefax: 	 104017633339

Deutscher Allergie- und Asthmabund Beratung, Öffentlichkeitsarbeit, Gesprächskreise Frau Andrea Wallrafen
e.V. (DAAB) Verbraucherschutz Vorträge, Kurse Hindenburgstr.110
17 000 Mitglieder Asthmasport, Atemgymna-

stik
41061 Mönchengladbach
Telefon:	 (02161) 18 30 24
Telefax:	 (02161) 20 85 02

Deutscher Neurodermitikerbund e.V. Beratung, Öffentlichkeitsarbeit Mitgliederzeitschrift Herr T. Schwennesen
3000 Mitglieder Telefonkontakte Spaldingstr.210

20097 Hamburg
Telefon:	 (040) 23 0810
Telefax:	 (040) 23 07 44

Elternvereinigung asthmakranker
Kinder und Jugendlicher e.V.

Hermann-Balle-Str. 137
22147 Hamburg
Telefon:	 104016443465

Nationale Kontakt- und Informations- Albrecht-Achilles-Str. 65
stelle zur Anregung und Unterstützung 10709 Berlin
von Selbsthilfegruppen (NAKOS) Telefon:	 (030) 8914019

Internet:	 http://www.nat.de/nakos

Patientenliga Atemwegserkrankungen Organisation von Zeitschrift „Luftpost" Frau Platacis
1 000 Mitglieder Atemtherapiegruppen Wormser Str. 81

55276 Oppenheim
Telefon:	 (06133) 35 43
Telefax:	 (06133) 20 24

(quelle: kigene uarstellung.
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14.6 Kontaktadressen Informationsstellen

Name der Organisation Ziele Aktivitäten Kontaktadresse

Arbeitsgemeinschaft für Berufs- und Fortbildungsveranstaltun-
Umweltdermatologie (ABD) gen, interdisziplinäre Zu-
650 Mitglieder sammenarbeit

Ärzteverband deutscher Allergologen Informations- und Fortbildungs- Dr. J. Wenning-Fillingen
(ADA) veranstaltungen, Fachausschüsse
1 300 Mitglieder

Asthma Information Center GSF — Dr. Matthias Wjst
Forschungszentrum für Umwelt und 85758 Neuherberg
Gesundheit Telefax:	 (089) 3187 33 80

Internet: http://www.mdnet.de/asthma

Berufsgenossenschaftliches Prof. Dr. Xaver Baut
Forschungsinstitut für Arbeitsmedizin Bürkle-de-la-Camp-Platz 1
(BgFA) 44789 Bochum

Telefon:	 (0234) 30 74 501
Telefax:	 (0234) 30 74 50 5
E-Mail:	 bgfa@bgfa.ruhr-uni-bochum.de

Deutsche Akademie für Allergologie Qualitätssicherung bei der Fort- Prof. Dr. E. Schöpf
und Umweltmedizin (DAAD) bildung Univ-Hautklinik

Freiburg im Breisgau

Deutsche Gesellschaft für Allergologie Prof. Dr. Dr. J. Ring
und klinische Immunologie (DGAI) Univ.-Hautklinik

Biedersteiner. Str. 29
80802 München

Dokumentations- und Informations- Aufarbeitung und Bereitstellung Dr. Sabine Schmidt
stelle für Allergiefragen im Kindes- neuer wissenschaftlicher Ergeb- Iburger Str. 200
und Jugendalter (DISA) nisse in Allergiefragen 49082 Osnabrück

Telefon:	 (0541) 58 48 621
Telefax:	 (0541) 58 48 62 2
E-Mail:	 sschmidt@uminfo.de
Internet:	 http://www.disa.de

Dokumentations- und Informations- Iburger. Str. 200
stelle für Umweltfragen der Kinder- 49082 Osnabrück
ärzte(DISU) Telefax:	 (0541)5848660

E-Mail:	 motto@uminfo.de
Internet:	 http://www.uminfo.de

Gesellschaft für pädiatrische Dachverband in Gründung
Allergologie; verschiedener fachärztlicher
1000 Mitglieder Berufsverbände

Informationsverband Dermato-
logischer Kliniken zur Erfassung und

Erfassung von Patientendaten,
epidemiologische Überwachung,

Universitäts-Hautklinik
von-Siebold-Str. 3

wissenschaftlichen Auswertung der
Kontaktallergien (IVDK)

Qualitätskontrolle in der Diag-
nostik

37075 Göttingen
Telefon:	 (0551) 39 64 56
E-Mail:	 aschnuch@med.uni-goettingen.de

Liga zur Bekämpfung der Atemwegs- unterstützt Vorträge, Burgstr. 12
erkrankungen e.V. Seminare, Beratung 33175 Bad Lippspringe
750 Mitglieder Telefon:	 (05252) 95 45 05

Telefax:	 (05252) 95 45 06

Gelle: Eigene Darstellung.
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ß-Mimetika Kurzwirksame (3t-Mimetika werden zur kurzfristigen Asthmatherapie eingesetzt. Sie führen durch eine Ent-
spannung der Bronchialmuskulatur zu einer verbesserten Belüftung der Lungen. Inhalativ eingesetzt kommt es zu einem
schnellen Wirkungseintritt.

Abdiskontierung Geht man davon aus, daß das Lebenseinkommen als Summe des Jahreseinkommens bei der Berechnung
der indirekten Kosten zu unterschiedlichen Zeitpunkten entsteht, muß es auf einen gemeinsamen Zeitpunkt umgerechnet wer-
den, d.h. es ist in temporaler Hinsicht zu homogenisieren. Als gemeinsamer Zeitpunkt bietet sich dabei das Untersuchungsjahr
an. Den Vorgang der zeitlichen Homogenisierung bezeichnet man als Diskontierung. Erst nach erfolgter Diskontierung lassen
sich zeitlich verschiedene Einkommenströme miteinander vergleichen und zum Lebenseinkommen zusammenfassen.

Adrenalin (Epinephrin) Hormon des Nebennierenmarks; Gegenspieler des Insulins. Adrenalin mobilisiert den Stoff-
wechsel in Gefahren- und Streßsituationen; es steigert den Grundumsatz, den Blutzuckerspiegel, die Durchblutung der Be-
wegungsmuskulatur und der Herzkranzgefäße sowie die Leistung des Herzens.

Adsorption Anlagerung von Gasen oder gelösten Stoffen an der Oberfläche eines festen Stoffes.

Affected-Sib-Pair-Studie Ein häufig gewählter Ansatz der Kopplungsanalyse, der Familien einbezieht, in denen minde-
stens zwei Geschwisterkinder erkrankt sind.

Allele Varianz eines bestimmten Genlocus innerhalb einer Spezies.

allergen Als Allergen fungierend.

Allergene Antigene Stoffe, die Immunantworten auslösen können.

Allergenstandardisierung Aktivitätseinstellung von Allergenextrakten. Praktische Bedeutung haben folgende Verfah-
ren: Gewicht/Volumen-Standardisierung, Gesamtstickstoff-Einheiten (TNU: total nitrogen units), Eiweiß-Stickstoff-
Einheiten (PNU: protein nitrogen units), biologische Standardisierung (s.a. Intrakutantest), in-vitro-Standardisierung. Eine
exakte Methode der Aktivitätsmessung von Allergenen steht noch aus.

Allergie Veränderte Reaktivität des menschlichen Organismus gegenüber einer Antigenstimulation, die sich in einer Pro-
duktion von Antikörpern oder spezifisch veränderten Blutzellen (Lymphozyten) manifestiert (s.a. Tabelle 1.1).

Allergiediagnostik Nachweis einer Allergie mittels in-vivo- und/oder in-vitro-Methoden. In-vivo-Tests sind: Intrakutan-
test, Epikutantest, Pricktest, Scratchtest, Inhalationstest, Konjunktivaltest, Intranasaltest, oraler Provokationstest. In-vitro-Tests
sind: Eosinophilen-Zählung in Blut o. Sekreten, Gesamt-IgE-Bestimmung, RIST, RAST, ELIZA, Histamin-Freisetzungstest, Lym-
phozyten-Transformationstest, Makrophagen-Migrationshemmtests. Jeder Allergietest ist sowohl bei positivem wie bei negati-
vem Ausfall nur in enger Korrelation mit der Anamnese und den klinischen Symptomen verwertbar.

Allergische Krankheiten Krankheitsbilder, die durch abnorme Reaktionen des menschlichen Immunsystems ausgelöst
werden.

Alveolen Siehe Bronchien.

Alveolitis, allergische Entzündung der Alveolen und des Lungeninterstitiums auf der Basis immunologischer Typ III-
Reaktionen. Inhalierter organischer Staub, dessen Partikel klein und daher alveolargängig ist, bildet Präzipitine bes. vom
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IgG-Typ. Inhalierte Antigene bilden mit diesen Präzipitinen Immunkomplexe in und uni kleine Gefäße, die dann von neu-
trophilen Granulozyten phagozytiert werden. Die dabei freigesetzten lysosomalen Enzyme können das Gewebe schädigen. 5-
12 Std. nach Inhalation kommt es unter Husten, Dyspnoe, Auswurf, Fieber und Schwächegefühl zum interstitiellen Ödem der
Lunge.

Anaphylaxie Schwerste, lebensbedrohliche Schockreaktion des Körpers, die durch Allergenkontakt ausgelöst wird.

Angioödem Eine Reaktion der Haut und des Unterhautgewebes, die durch Schwellung und rötliche Flecken gekennzeich-
net ist.

Antagonistisch Gegensätzlich.

Antigen Körperfremde Stoffe (meist Eiweiße), die Immunantworten auslösen können.

Antigen-Präsentation Spezialisierte Körperzellen (antigenpräsentierende Zellen) tragen prozessiertes Antigen, das von
Lymphozyten erkannt werden kann, auf ihrer Oberfläche.

Antigen-präsentierende Zellen (APC) Verschiedene bewegliche oder gewebeständige Zellen, in der Regel aus der
Monozyten/Makrophagen-Familie, die Antigen in Kombination mit MHC-Klasse-ll-Molekülen den Lymphozyten präsentie-
ren.

Antigenprozessierung Die „Aufbereitung"eines Antigens zum Zwecke seiner Erkennung durch Lymphozyten.

Anti-Histaminika Pharmakologische Substanzen, welche die Wirkung von Histamin am Zielorgan blockieren.

Antikörper Moleküle, die als Reaktion auf den Kontakt mit einem Antigen gebildet werden und an dieses Antigen spezi-
fisch binden können.

Antiserum Serum mit Antikörpern gegen ein spezifisches Antigen.

Asthma bronchiale Anfallsweise auftretende Atemnot bronchialen Ursprungs. Allergisches Asthma (etwa 37% der
Asthma-Erkrankungen) ist primär IgE-vermittelt. Allergene sind Pollen, Pilzsporen, Hausstaub, Industriestaub; seltener
Nahrungs- und Arzneimittel.

Ätiologie Lehre von den Krankheitsursachen.

Atopie Erblich vermittelte Veranlagung eines Menschen, auf minimale Konzentrationen natürlicher Allergene der Umge-
bung spezifisch gegen das Allergen gerichtete Antikörper der Immunglobulinklasse E (lgE( zu produzieren. Durch den
RAST oder Haut-Prick-Tests nachweisbar.

Atopische Dermatitis Ekzematöse Hauterkrankung mit erhöhter IgE-Konzentration vor allem an den Beugestellen der
Extremitäten, Nacken oder Gesäß, verbunden mit heftigem Juckreiz.

Atopische Erkrankung Im allgemeinen wird dieser Begriff für das allergisch geprägte Asthma, den Heuschnupfen (All-
ergische Rhinitis) und die utopische Dermatitis (=Neurodermitis) verwendet. Charakteristisch ist die familiäre Häufung der
Erkrankungen mit einer erhöhten Bereitschaft zur Bildung allergenspezifischer IgE-Antikörper gegen natürliche Allergene
der Umwelt.

Basophile Granulozyten Besondere Untergruppe weißer Blutzellen,welche die allergische Reaktion vermitteln.

Befunde Manifestationen, welche vom Untersucher beobachtet werden.

Beschwerden Manifestationen, welche nur von der untersuchten Person beobachtet werden können.

Bla g2 Küchenschabenallergen.
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Blindversuch Bei einem Blindversuch ist der Versuchsperson die Art des verabreichten Medikamentes nicht bekannt.

Bodyplethysmograph Siehe Lungenfunktionsprüfung.

Bronchien Die stärkeren, mit einer Schleimhaut ausgekleideten Äste der sich gabelnden Luftröhre. Sie verzweigen sich in
feine und feinste Bronchiolen mit jeweils mehreren blind endenden Alveolen.

Bronchiole Eine der vielen tausend kleinen Luftwege, in die die Bronchien sich baumartig verzweigen.

Bronchospasmus Eine Anspannung der die Bronchien umgebenden Muskeln.

Bronchitis Eine Entzündung der Bronchien, die sich in anhaltendem Husten manifestiert.

B-Zellen (B-Lymphozyten) Aus Stammzellen im Knochenmark entwickelte Lymphozyten, die sich unter Antigen-
Einfluß zu Plasmazellen differenzieren, Immunglobuline produzieren und so für die Ausbildung und Erhaltung der humo-
ralen Immunität verantwortlich sind.

Compliance Willfährigkeit,Teilnahmebereitschaft.

Confounder Die Verzerrung eines Schätzwertes für eine epidemiologische Maßzahl, die aufgrund des Einflusses eines zu-
sätzlichen Faktors („Confounder") entsteht. In seiner einfachsten Form läßt sich Confounding als eine Vermischung mehrerer
Faktoren, die einen Einfluß auf die Entwicklung einer Krankheit haben, beschreiben. Bedingungen hierfür sind 1) daß der
Faktor selbst ein Risikofaktor oder ein präventiver Faktor in bezug auf die untersuchte Krankheit ist, 2) der Faktor muß mit der
untersuchten Exposition assoziiert sein und 3) der Faktor darf nicht lediglich ein Zwischenschritt in einer Kausalkette sein.

Cromoglycat Dinatriumchromoglycat wirkt entzündungshemmend und wird inhalativ in der Asthmatherapie eingesetzt.

Degranulation Die Exozytose des Granulainhalts von Entzündungszellen; gewöhnlich Mastzellen sowie basophile, eo-
sinophile und neutrophile Granulozyten.

Dendritische Zellen Antigenpräsentierende Zellen, die in epithelialen Strukturen, in Lymphknoten, in der Milz und in
niedriger Konzentration auch im Blut nachweisbar sind; zu ihren Funktionen zählen insbesondere die Antigenpräsentation
und die Stimulation von T-Zellen.

Der fl Allergenes Protein im Kot der Hausstaubmilbe Dermatophagoides farinae.

Der p1 Allergenes Protein im Kot der Hausstaubmilbe Dermatophagoides pteronyssinus.

Desensibilisierung Ein Procedere, das durch wiederholte Injektionen eines Allergens oder eines modifizierten Allergens
charakterisiert ist; es zielt darauf ab, die allergische Reaktionsbereitschaft eines Patienten gegenüber diesem Allergen zu
verringern. Die Ergebnisse werden in der Regel in Klassen angegeben, im FEIA-System sind es die Klassen 0 bis 6, wobei 6
eine sehr starke Sensibilisierung bezeichnet.

Direkte Kosten Als direkte Kosten bezeichnet man den bewerteten Ressourcenverbrauch in Form von Gesundheitsgütern
und -leistungen (vgl. HENKE [ 1983] ). Dies sind zum Beispiel Kosten des Arztbesuchs, für Arzneimittel, Kuren und Kranken-
haus. Träger der direkten Kosten ist zum großen Teil das System der gesetzlichen Krankenversicherung.

Doppelblindversuch Bei einem Doppelblindversuch ist sowohl dem Probanden wie auch dem Versuchsdurchfiihrenden
die Art des verabreichten Medikaments nicht bekannt.

Dyspnoe Atembeschwerden.

Eosinophile Granulozyten Besondere Untergruppe weißer Blutzellen, die die allergische Reaktion vermitteln.

Epidemiologie Wissenschaft von der Verbreitung von Krankheiten in der Bevölkerung. Dazu wird die Verbreitung von
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Krankheiten gemessen und in Bezug zu verschiedenen Merkmalen von Personen und deren Umgebung gesetzt.

Erythem Rötung.

Exanthem Ausgedehnter, meist entzündlicher Hautausschlag.

Exazerbation Verschlimmerung, zeitweises Wiederaufleben einer Erkrankung.

Fall-Kontroll-Studie Aus einer definierten Studienbevölkerung werden Personen mit der interessierenden Erkrankung
(Fälle) identifiziert. Aus der gleichen Studienbevölkerung wird eine Stichprobe von Personen ohne diese Erkrankung (Kon-
trollen) gezogen. Die Exposition in der Vergangenheit gegenüber potentiellen Risikofaktoren wird ermittelt. Anschließend
wird die Häufigkeit von Risikofaktoren unter den so definierten Fällen und Kontrollen mit geeigneten Methoden miteinan-
der verglichen.

Fc-Rezeptoren Zelloberflächenrezeptoren, die den Fc-Teil der verschiedenen Immunglobulin-Isotypen binden.

Fel dl Allergenes Protein im Speichel von Katzen.

Follow-up-Studie Nachfolgestudie.

Genlocus Die Stelle auf einem Chromosom, an der sich ein bestimmtes Gen befindet.

Genom Der einfache Chromosomensatz einer Zelle.

Genotyp Die Gesamtheit der Erbfaktoren eines Lebewesens; bei einem Individuum werden nicht alle Erbanlagen zwin-
gend exprimiert.

Granulozyten Aus Stammzellen im Knochenmark differenzierte, nicht mehr teilungsfähige Blutzellen mit granuliertem
Zytoplasma, die Fortbewegungs- und phagozytosefähig sind. Halbwertszeit im Blut: 6-7h, im Gewebe 4-5 Tage.

Histamin Bedeutendes vasoaktives Amin aus den Granula von Mastzellen und Basophilen. Kommt in nahezu allen Organen
von Säugetieren in unterschiedlicher Konzentrationen vor. Hauptspeicherorgan sind Mastzellen. Siehe auch Antihistaminika.

Humankapitalansatz Die Humankapitalmethode stellt den traditionellen Ansatz dar, die indirekten Kosten durch Mor-
talität und Morbidität zu erfassen. Es handelt sich um eine „Markt-Bewertung", die menschliches Leben wie jedes andere
ökonomische Gut versteht, dessen Wert sich nach dem ihm innewohnenden Wertschöpfungspotential bemißt. Das Wert-
schöpfungspotential menschlicher Arbeitskraft wird in Höhe der aus Erwerbstätigkeit entstehenden Markteinkommen
angesetzt. Der Verwendung von Markteinkommen liegt die Annahme zugrunde, daß dieser Marktpreis den wahren Wert des
Gutes „menschliche Arbeitskraft" widerspiegelt. Voraussetzung hierfür ist allerdings, daß auf dem Arbeitsmarkt die Markt-
form der vollständigen Konkurrenz vorherrschen muß. Problematisch ist auch die zu enge Definition des Begriffs „Wert-
schöpfungspotential", die nur eine sich in Markttransaktionen manifestierende Erwerbstätigkeit erfaßt.

Humoral Die extrazellulären Flüssigkeiten einschließlich Serum und Lymphe betreffend.

Hyperreaktivität, Hyperreagibilität Zustand gesteigerter Reaktivität auf einen Provokationsfaktor, z.B. die bronchiale
Hyperreaktivität beim Asthma bronchiale. Eine gegebene Konzentration des Stimulus induziert eine ausgeprägtere Reaktion
als üblich.

Hypersensitivität (=Überempfindlichkeit) Wird häufig als Oberbegriff für Allergie und Pseudoallergie gebraucht.

Hypoallergen Inder Allergenaktivität reduziert.

Hyposensibilisierung Immunisierungsbehandlung zur spezifischen Umstimmung bei allergischen Erkrankungen.

Idiopathisch Selbständig, von sich aus entstanden.
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IgE (Immunglobulin E) Antikörperklasse, die an Mastzellen und basophilen Granulozyten vorhanden und an pathoge-
nen Immunreaktionen vom Typ I beteiligt ist. Im Gegensatz zu IgG und 1gA hat IgE beim Menschen die niedrigsten Serum-
konzentrationen. Bei utopischen Erkrankungen liegen die Werte im Mittel bei dem 3-10fachen der Norm. Nachweis vor
allem über RAST-Test.

IL-4 Siehe Interleukine.

Immunglobuline In B-Lymphozyten einschließlich Plasmazellen gebildete Proteine, die i.d.R. Antikörper-Aktivität be-
sitzt. Ig kommen vorwiegend frei im Blutplasma und in anderen Körperflüssigkeiten vor (Ausnahme: IgE).

Immunität Schutz, schützender Effekt einer Immunantwort.

Indirekte Kosten Der bewertete Ressourcenverlust durch Krankheit, Invalidität und/oder vorzeitigem Tod. Während
direkte Kosten medizinassoziiert sind, entstehen indirekte Kosten durch Produktivitätsverluste die durch die Krankheit
verursacht wurden (siehe auch direkte Kosten). Für die Berechnung der indirekten Kosten wird die oben beschriebene Hu-
mankapitalmethode angewendet. Nach dieser Methode spiegeln die indirekten Kosten denjenigen Verlust an Wertschöp-
fungspotential (Verlust an Produktionsfaktoren und an Produktivität) wider, der durch Allergieerkrankungen verursacht
wurde. Indirekte Kosten entstehen in erster Linie durch krankheitsbedingte Arbeitsunfähigkeit, Invalidisierung und Todes-
fälle bei Erwerbstätigen. Die Meßgröße des Ressourcenverlustes sind verlorene Lebensjahre, verlorene Erwerbstätigkeits-
jahre und der Einkommensverlust. Indirekte Kosten zählen nicht zu den Ausgaben des Gesundheitswesens (HENKE u.a.
[1997])

Interleukine Aus der Gruppe der Lymphokine abgetrennte, Antigen-unspezifisch wirkende, biologische Faktoren, die als
Kommunikationssignale zwischen unterschiedlichen Leukozytenpopulationen wirken.

Intrakutantest Nachweis einer Sensibilisierung durch Hautreaktion nach intrakutaner Agens-Applikation. Beim Intra-
kutantest werden mit Hilfe einer kleinen Spritze und dünner, schräg geschliffener Kanüle kleine Mengen einer verdünnten
Allergenlösung unter die oberste Hautschicht injiziert.

Intranasaltest Nachweis einer Sensibilisierung an der Nasenschleimhaut.

In-vitro-Test Untersuchungen außerhalb des lebenden Organismus, Labor-Testverfahren.

In-vivo-Test Untersuchungen am lebenden Organismus.

Inzidenz Anzahl der Erkrankungsfälle, welche in einem Zeitraum in einer Bevölkerung auftreten, geteilt durch die Zahl
der nicht Erkrankten in der Bevölkerung.

Kaltluftprovokation Inhalationstest mit Einatmung kalter, trockener Luft zur Bestimmung der bronchialen Überemp-
findlichkeit.

Karenz Enthaltsamkeit,Verzicht.

Kohortenstudie Aus einer definierten Standardbevölkerung wird mit geeigneten Mitteln eine Stichprobe gezogen. In
dieser Stichprobe werden Risikofaktoren erhoben und Erkrankungen erfaßt. Die Stichprobe wird über einen bestimmten
Zeitraum (prospektiv) beobachtet. Am Ende des Beobachtungszeitraumes werden neu aufgetretene Erkrankungen erfaßt
und zu der Ausgangspräsenz von Risikofaktoren in Beziehung gesetzt.

Konjunktivitis Bindehautentzündung.

Kontaktdermatitis Durch Berührung eines Allergens mit der Haut ausgelöste Allergie (z.B. Nickel).

Kopplungsanalyse Bei der Linkage- oder Kopplungsanalyse wird die Frage untersucht, ob ein beobachtbarer Marker-
genort mit einem unbekannten Krankheitsgenort gekoppelt ist. Von "Kopplung" zweier Loci spricht man, wenn die Loci auf
einem Chromosom dicht beieinander liegen und deren Allele zusammen vererbt werden.
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Kortikoide Cortisonhaltige Medikamente.

Kreuzallergie Sensibilisierung gegenüber biologisch oder chemisch verwandten Substanzen mit (Teil-)Identität der aller-
genen Strukturen, wodurch es schon bei Erstkontakt zu allergischen Reaktionen kommt; Vorkommen z.B. gegenüber Tieren
(Haus- und Raubkatzen, Wasserflöhe u. Milben), Pflanzen (Beifußpollen und Sonnenblume, Arnika, Kamille) und Medika-
menten (Penizilline und Cephalosporine).

Kumulative Inzidenz Anzahl der Personen, die an einer Krankheit innerhalb eines bestimmten Zeitraums erkranken,
geteilt durch die Anzahl der Personen in der Bevölkerung zu Beginn des Zeitraums.

Langerhans-Zellen Antigen-präsentierende Zellen der Haut, die zu lokalen Lymphknoten wandern und dort die Form
interdigitierender Zellen annehmen. Sie sind sehr aktiv im Hinblick auf die Antigen-Präsentation zu T-Zellen (z. B. bei der
Kontaktallergie).

Läsion Verletzung oder Störung eines Organs oder Körpergliedes.

Latenz Zeitweiliges Verborgensein, unbemerktes Vorhandensein einer Erkrankung.

Leukotriene Gewebshormone, die besonders von weißen Blutzellen synthetisiert werden.

Locus Siehe Genlotus.

Lungenfunktionsprüfung Die einfachste Untersuchungsform ist die Spirornetrie, bei der mittels Fluß-Volumen-Kurve
die Lungenvolumina absolut und in Abhängigkeit von der Zeit gemessen werden. Die wichtigsten hierbei ermittelten Mess-
werte sind die Vitalkapazität, die das maximal ventilierbare Volumen beschreibt, und das forcierte expiratorische Volumen
der ersten Sekunde, das FEV 1 . Beim Bronchospasmolysetest wird geprüft, ob die festgestellten obstruktiven Veränderungen
der Ventilation nach der Gabe eines Medikaments zur Erweiterung der Bronchien reversibel sind.

Lymphokine Mediatoren zellvermittelter Immunität. Von Lymphozyten gebildete und nach Aktivierung freigesetzte lösli-
che Faktoren (keine Antikörper!), die auf unterschiedlichste Zellsysteme wirken und so zum regulären Ablauf oder zur Ver-
stärkung der Abwehrleistung eines Organismus gegenüber Antigenen verschiedenster Art beitragen.

Lymphozyten Weiße Blutzellen mit aktiver Bewegungsmöglichkeit. Werden aus Stammzellen im Knochenmark gebil-
det und im Thymus (T-Lymphozyten) oder im Knochenmark (B-Lymphozyten) differenziert. Schaffen ein langandau-
erndes immunologisches Gedächtnis, unterstützen die Antikörperbildung (Helferzellen), üben zellvermittelte Immunre-
aktionen aus, regulieren bzw. supprimieren die Immunantwort (Suppressorzellen) und setzen lösliche Faktoren der Im-
munität frei.

Mastzellen Vor allein im Gefäßbindegewebe vorhandene Zellen, die eine Reihe biologisch aktiver Substanzen (Mediato-
ren) bilden, speichern und auf entsprechende Reize hin freigeben (z.B. Histamin, Heparin, Enzyme). M. finden sich vermehrt
im Bereich utopischer Reaktionen, z.B. der Haut (Urtikaria) oder Schleimhäute.

Median Zentralwert, in der Statistik ein Mittelwert der Lage; stellt den mittleren der nach der Größe geordneten einzelnen
Reihenwerte dar.

Mediatoren Von einer Zelle freigesetzte Substanzen, die wiederum eine andere Zelle stimulieren, z.B. Mastzell-
Mediatoren.

MHC (Haupt-Histokompatibilitätskomplex): Bei allen Säugetieren nachweisbarer Genkomplex, dessen phänotypisches
Korrelat vornehmlich für die rasche Abstoßung interindividueller Transplantate verantwortlich ist und an der Signalüber-
tragung zwischen Lymphozyten und Antigen-exprimierenden Zeilen teilnimmt.

Milbenallergie (Hausstauballergie): Allergie vom Typ I (und Typ III) gegen die Ausscheidungsprodukte der Hausstaub-
milbe Derrnatophagoides pteronyssinus. Therapie erfolgt durch Hyposensibilisierung mit Hausstaubextrakten oder speziel-
len Milbenallergenen.
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Milch (Muttermilch): Sekretionsprodukt der Brustdrüsen weiblicher Säugetiere. Enthält gelöst die für Erhaltung und
Wachstum der jungen erforderlichen Nähr- und Aufbaustoffe. Schützt das Neugeborene vor vitalen und bakteriellen Infek-
tionen durch Transfer humoraler und zellulärer Immunität (Immunglobulin, Laktoferrin, Transferrin, Interferon etc.).

Nosologisch Krankheiten systematisch beschreibend.

Obstruktiv Hemmend, verstopfend (in Bezug auf entzündliche Prozesse).

Ödem Gewebsschwellung infolge einer Ausschüttung von Plasmaproteinen.

Oligoallergen Mehrfach allergen.

Opportunitätskosten Die Inanspruchnahme von Gesundheitsgütern und -Leistungen hat für eine Volkswirtschaft nicht
nur positive Wirkungen in Form von eine Verbesserung des Gesundheitsstatus der Gesellschaft zur Folge. Der Konsum sol-
cher Gütern und Leistungen erfordert vielmehr in einer Welt der Knappheit den Einsatz von Ressourcen, die ansonsten in
anderen Bereichen der Volkswirtschaft verwendet worden wären. Dieser Abzug aus alternativen Verwendungen macht in
den betroffenen Bereichen Produktionseinschränkungen erforderlich. Der daraus resultierende Konsumverzicht entspricht
dabei den volkswirtschaftlichen Kosten, die auch als Opportunitätskosten bezeichnet werden.

Papel Hautknötchen; kleine,bis linsengroße Hauterhebung.

Persistieren Bestehen bleiben, fort dauern.

Phadiatop Suchtest auf Allergiegruppen (etwa Nahrungsmittel- oder Inhalationsallergene).

Phagozyten Fresszellen. Verdauen oder kapseln korpuskuläres Material ab.

Phänotyp Die spezifische Ausprägung eines Genotyps.

Placebo Scheinbehandlung. Gegensatz: Verum-Behandlung.

Pollenallergie (=Pollinose) Allergie als Folge einer Sensibilisierung durch Bestandteile von Pflanzenpollen. Wirkt haupt-
sächlich über IgE, verbreitetste atopische Erkrankung.

Polyvalente Sensibilisierung Gegen zahlreiche Allergene sensibilisiert.

Prävalenz Anzahl der Personen, die eine Krankheit zu einem bestimmten Zeitpunkt haben, geteilt durch die Anzahl der
Personen in der Bevölkerung zu diesem Zeitpunkt.

Prävalenzansatz Bei der Berechnung der Kosten von Krankheiten finden in der Regel zwei Konzepte Anwendung: der Prä-
valenz- und der Inzidenzansatz. Im Rahmen des Prävalenzansatzes werden die — zum Teil diskontierten — direkten und indirek-
ten Kosten geschätzt, die durch die Prävalenz — das Vorhandensein — von Krankheit und vorzeitigen Tod im Beobachtungszeit-
raum (ein Jahr) verursacht werden, und zwar unabhängig von dem Zeitpunkt, an dem die (ggf. zum Tode führende) Krankheit
begonnen hat. Demgegenüber werden im Rahmen des Inzidenzansatzes lediglich die Kosten der Krankheitsfälle ermittelt, de-
ren erstmaliges Auftreten in den Beobachtungszeitraum fällt. Hierzu zählen alle direkten und indirekten Kosten im Berichtsjahr
sowie die diskontierten direkten und indirekten Kosten bis zur Heilung des Krankheitsfalles bzw. bis zum Tode des Erkrankten.

Präzipitieren Ausfällen,ausflocken.

Prick-Test Der Nachweis von Antikörpern gegen ein spezifisches Allergen durch Provokation einer urtikariellen Sofortre-
aktion; zu diesem Zweck wird die Haut durch einen allergenhaltigen Tropfen hindurch mit einer Prick-Nadel oder Lanzette
geritzt.

Primärantwort Die erste Immunantwort (humoral oder zellulär) nach der ersten Auseinandersetzung mit einem Anti-
gen.
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Primärprävention (=primordiale Prävention) Wird bei vorhandenem Risiko, aber noch vor dem Auftreten von
Krankheitszeichen wirksam.

Provokation Der Versuch, durch Applikation eines mutmaßlichen Allergens eine allergische Reaktion auszulösen.

Pseudoallergien Krankheitsbilder, die wie Allergien klinisch imponieren, für die jedoch immunologische Ursachen nicht
nachgewiesen werden können (z.B. Unverträglichkeitsreaktionen gegenüber Acetylsalicylsäure).

Quincke-Ödem Plötzlich auftretende, leicht gerötete, teigige subkutane Schwellung in Gesicht, Genitalien, Händen oder
Füßen, die meist nur wenige Stunden besteht.

RAST (Radio-Allergo-Sorbent-Test) Radio-Immunassay zur quantitativen Bestimmung des Gesamt-IgE im Serum.

Radio-Immunassay Empfindliche und spezifische In-vitro-Methode zur quantitativen Bestimmung antigener Substan-
zen in Flüssigkeiten. Immunassay unter Verwendung radioaktiv markierter spezifischer Antikörper. Die Antigenkonzentra-
tion kann durch Messung der von den Immunkomplexen oder vom Lösungsrückstand ausgehenden Starhlungsintensität
und Vergleich mit Standards bekannter Aktivität ermittelt werden.

Rash Masern- oder scharlachartiger Hautausschlag.

Remission Vorübergehendes Nachlassen von Krankheitserscheinungen.

Response Auf eine Initiative hin erfolgende Reaktion.

Rezeptor Spezifisches Protein oder Gruppe von Proteinen, die gewöhnlich an der Zelloberfläche lokalisiert sind und einen
spezifischen Liganden erkennen und binden können.

Rezidivierend In Abständen wiederkehrend.

Rhagade Einriß in der Haut.

Rhinokonjunktivitis, allergische Durch ein Allergen (Pollen, Schimmelpilze) ausgelöste nichtinfektiöse Entzündung der
Nasenschleimhäute mit Rötung, Schwellung und Sekretion. Tritt chronisch, wiederkehrend oder saisonal (=Heuschnupfen) auf.

Scratch-Test Kutaner Provokationstest durch Aufreißen der Epidermis und Aufbringen einer Allergen-Lösung. Besonders
zur Untersuchung von Kreuz- und Gruppenallergie geeignet.

Sekundärprävention Hat als Zielgruppe Personen mit frühen Krankheitszeichen.

Sensibilisierung Ein durch das Immunsystem vermittelter Prozeß, der dazu führt, daß ein bisher nicht allergisch reagie-
render Mensch eine Reaktionsfähigkeit auf ein bestimmtes Allergen erwirbt.

Sezernieren Ein Sekret absondern.

Spirometrie Siehe Lungenfunktionsprüfung.

Steroide Medikamente zur Therapie des Asthma bronchiale. Wirken im Bronchialsystem entzündungshemmend.

Suszeptibilität Empfindlichkeit, Reizbarkeit.

Tertiärprävention Tritt bei bereits chronisch Kranken mit dem Ziel auf, eine weitere Verschlimmerung der Krankheit
sowie Folgeerkrankungen zu vermeiden.

Test Manifestationen, welche von einem Instrument abgelesen werden können und daher weniger von der subjektiven
Beurteilung des Untersuchers oder Untersuchten abhängig sind.
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Toleranz Status spezifischer immunologischer Nicht-Reaktivität.

Tonsilitis Mandelentzündung.

Trigger Auslöser.

T-Zellen (T-Lymphozyten) Aus im Knochenmark gebildeten Stammzellen unter dem Einfluß des Thymus differen-
zierte und für die Wahrung der zellulären Immunität verantwortliche Lymphozyten. Differenzieren sich nach Antigenkon-
takt zu Killerzellen oder Gedächtniszellen. Wirken auch als Suppressoren regulierend auf die Immunantwort anderer Zellen.

Überempfindlichkeit (=Hypersensitivität) Überschießende Reaktion, entweder spezifisch auf ein Allergen gerichtet
oder unspezifisch auf andere Stimuli (Histamin, Tabakrauch, körperliche Belastung etc.). Im letzteren Fall wird z.B. von
bronchialer Hyperreagibilität gesprochen.

Undulierend In Wellenbewegungenverlaufend,schwankend.

Urtika (=Quaddel) Ödematöser Bezirk am Ort der Applikation eines Allergens oder von Histamin und ähnlichen Reiz-
stoffen. Infolge der Stimulation von Axonreflexen im Gebiet der Quaddel entwickelt sich in der Umgebung ein Hauterythem.

Vermittlerstoffe Siehe Mediatoren.

Verum-Behandlung Wirkliche Behandlung. Gegensatz: Placebo-Behandlung.

Wertschöpfung Die in einzelnen wirtschaftlichen Bereichen erbrachte Leistung.

„Wheezing" Der englische Begriff für Giemen, Pfeifen, Brummen, Fiepen.

Zyanose Bläuliche Verfärbung der Haut.

Zytokine Oberbegriff für lösliche Moleküle, die Interaktionen zwischen Zellen vermitteln.
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Hinweise auf weitere Veröffentlichungen

In den Jahren 1998 und 1999 hat das Statistische Bundesamt im Rahmen des Forschungsvorhabens „Aufbau
einer Gesundheitsberichterstattung des Bundes (GBE)" folgende weitere Produkte veröffentlicht:

• den Gesundheitsbericht für Deutschland (ISBN 3-8246-0569-4)

• Kurzfassungen zum Gesundheitsbericht für Deutschland in deutscher und englischer Sprache

• eine CD-ROM mit dem Gesundheitsbericht für Deutschland
und seinen Kurzfassungen (ISBN 3-8246-0592-9)

• Kurzfassungen zu den Ergebnissen dreier Methodenforschungsprojekte
- Konzept einerAusguben- und Finanzierungsrechnung für die

Gesundheitsberichtserstottung des Bundes,
- Kosten nach Krankheitsarten,
- Versichertenstichprobe aus dergesetzlichen Krankenversicherung.

• das Informationssystem der GBE des Bundes.
Es ist unter der Internetadresse www.gbe-bund.de erreichbar, macht die wichtigsten Produkte des Bundes
auf elektronischem Wege zugänglich und ergänzt bzw.vertieft die dort angebotenen Informationen.
Sie werden ständig erweitert und aktualisiert.

Im Jahr 2000 sind darüber hinaus folgende Produkte erschienen:

• Konkurrierende Berichte zum Gesundheitsbericht für Deutschland

• Indikatorengrundsatzpapier

Der Gesundheitsbericht für Deutschland und seine CD-ROM können bei der

SFG-Servicecenter Fachverlage GmbH, Postfach 43 43, 72774 Reutlingen
Telefon: 0 70 71 / 93 53 50, Telefax: 0 70 71 / 3 36 53
E-Mail: staba@s-f-g.com oder Internet: http://www.s-f-g.com

angefordert werden.

Die Produkte „Indikatorengrundsatzpapier" und „Konkurrierende Berichte zum Gesundheitsbericht für Deutsch-
land" sowie die Kurzfassungen zum Gesundheitsbericht und zu den Methodenforschungsprojekten erhalten
Sie kostenlos bei

Statistisches Bundesamt, Zweigstelle Bonn, Graurheindorfer Straße 198, 53117 Bonn
Telefon: 0 18 88 / 643 81 21, Telefax: 01888/6434708
E-Mail: gbe-Bund@statistik-bund.de oder Internet: http://www.gbe-bund.de
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